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RESUMEN 
 
 
El virus de papiloma humano (VPH) ha sido relacionado con distintos tipos de 
cáncer, estudios recientes han encontrado el VPH, en pacientes mujeres, en 
tejido tumoral de cáncer de mama. En este estudio se analizaron muestras de 
100 pacientes diagnosticadas con cáncer de mama en el Instituto Nacional de 
Enfermedades Neoplásicas, obtenidas de biopsias y mantenidas congeladas 
hasta su procesamiento para determinar la presencia de los tipos de VPH 6, 16 
y 18 mediante la técnica de PCR en tiempo real y su asociación entre las 
características socio-demográficas y clínicas de la población estudiada usando 
una ficha de recolección de datos para cada paciente perteneciente al estudio. 
Los resultados indicaron una prevalencia del virus de 9 %, teniéndose como la 
mayor prevalencia al tipo VPH16 con 77.8 % del total de casos positivos para 
VPH y no se encontró la presencia en ningún caso del tipo VPH6. Se concluyó 
que el VPH no presenta significancia (p≥0.05) en relación a las características 
socio-demográficas y/o clínicas con la población estudiada con cáncer de mama. 
Se recomiendan más estudios relacionados al tema con una mayor cantidad de 
población y ampliar el rango de estudio a otras Instituciones que permitan la 
obtención de datos de otras Regiones del Perú. 
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SUMMARY 
 
 
The human papilloma virus (HPV) has been linked to different types of cancer, 
recent studies have found HPV, in female patients, in breast cancer tumor tissue. 
In this study, samples from 100 patients diagnosed with breast cancer were 
analyzed at the National Institute of Neoplastic Diseases, obtained from biopsies 
and kept frozen until processing to determine the presence of HPV types 6, 16 
and 18 using the PCR technique. in real time and its association between the 
socio-demographic and clinical characteristics of the population studied using a 
data collection form for each patient belonging to the study. The results indicated 
a 9% prevalence of the virus, with the highest prevalence being that of the HPV 
type16 with 77.8% of the total cases positive for HPV, and the presence of the 
HPV type 6 was never found in any case. It was concluded that HPV does not 
have significance (p≥0.05) in relation to socio-demographic and / or clinical 
characteristics with the population studied with breast cancer. More studies 
related to the subject are recommended with a greater amount of population and 
to extend the range of study to other Institutions that allow obtaining data from 
other Regions of Peru.
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I. INTRODUCCION 
En el mundo el cáncer de mama (CM) es el cáncer más común diagnosticado en 
las mujeres, presentando una proporción de casi 1 de cada 3 cánceres en 
mujeres, siendo la segunda causa principal de muerte entre las mujeres después 
del cáncer de pulmón. Se sabe que, en el Perú, como en otros países 
latinoamericanos, se está experimentando un notable crecimiento de población, 
envejecimiento y urbanización, lo que ha dado lugar a que la provisión de 
servicios de salud, el diagnóstico de enfermedades, así como el tratamiento de 
las mismas se encuentre fragmentado y descentralizado, lo que aumenta la 
mortalidad de la población peruana en especial de aquellas con algún tipo de 
cáncer, como el cáncer de mama en la población femenina. 
Existen numerosos estudios que asocian a diferentes tipos de cáncer a 
infecciones, como aquellos relacionados con el virus del papiloma humano 
(VPH). Muchos tipos de VPH son considerados de alto riesgo debido al rol que 
desempeñan en la generación y/o alteración en el desarrollo del cáncer. Un 
ejemplo, es la relación que tiene con el cáncer cervicouterino. Recientes estudios 
alrededor del mundo han demostrado la presencia del VPH en tejidos tumorales 
de cáncer de mama, por lo que este podría también jugar un rol importante en el 
desarrollo de este tipo de cáncer. En el Perú se han encontrado muchos casos 
de cáncer asociados a infecciones, como aquellos relacionados con el virus del 
papiloma humano, también son comunes y ocupan el primer lugar en el perfil 
nacional de mortalidad de cáncer, sin embargo, solo se han realizado estudios 
enfocados al virus del papiloma humano y su relación con el cáncer 
cervicouterino más no se ha investigado su prevalencia en el cáncer de mama y 
su relación a diferentes características del paciente. Para brindar una mejor 
calidad de servicios de salud, se necesita identificar los factores que implican la 
aparición y el desarrollo de una enfermedad como el cáncer, por lo que es de 
suma importancia identificar la participación de este virus en el desarrollo del 
cáncer de mama y a que se debe su presencia en él, una forma de demostrarlo 
es buscando una relación clínica, patológica o sociodemográfica. 
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II. JUSTIFICACIÓN 
El Cáncer de Mama es un tipo de neoplasia maligna común en nuestro país, con 
un índice de mortalidad muy alto, es por ello, que es importante conocer los 
factores que se asocian a la aparición de esta enfermedad. Existen varios 
estudios científicos que prueban que existe una prevalencia del VPH en este tipo 
de cáncer más no se ha podido encontrar una asociación entre las características 
del paciente y la presencia del virus, debido a esto es importante que se realicen 
investigaciones con el fin de discernir cuales son los factores determinantes de 
prevalencia del virus del papiloma humano en la población femenina peruana.  
Esta investigación brindará información más precisa acerca de los factores que 
determinan la prevalencia del virus del papiloma humano y así orientar a mejores 
medidas de prevención. 
 
III. OBJETIVOS 
3.1    Objetivo general 
 
Determinar la prevalencia del virus del papiloma humano en pacientes que 
con diagnóstico de cáncer de mama en el Instituto Nacional de 
Enfermedades Neoplásicas durante el año 2017. 
3.2    Objetivos específicos 
 
 Determinar la prevalencia de tipos de virus del papiloma humano 
asociados a riesgo oncogénico en pacientes con cáncer de mama. 
 Determinar la prevalencia del virus del papiloma humano según su 
asociación a características sociodemográficas en pacientes con cáncer 
de mama. 
 Determinar la prevalencia del virus del papiloma humano según su 
asociación a características clínicas en pacientes con cáncer de mama. 
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IV. HIPÓTESIS 
H1: Existe una prevalencia del virus del papiloma humano en la población 
femenina con cáncer de mama estudiada, asociada a factores 
sociodemográficos y/o clínicos. 
H0: No existe una prevalencia del virus del papiloma humano en la 
población femenina con cáncer de mama estudiada, asociada a factores 
sociodemográficos y/o clínicos. 
 
 
V. VARIABLES 
 
 Variable dependiente:  
o Prevalencia del virus de papiloma humano en pacientes 
con cáncer de mama en el INEN 
 
 Variables independientes: 
 
Sociodemográficas 
o Edad 
o Obesidad 
o Ocupación 
o Estado civil 
o Residencia 
o Paridad 
o Inicio de vida sexual temprana 
o Abortos 
o Uso de anticonceptivos 
o Número de parejas sexuales 
 
Clínicas 
o Estudio de Papanicolaou 
o Antecedentes patológicos 
o Antecedentes familiares 
o Consumo Alcohol 
o Consumo de Tabaco 
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5.1    Definición de variables 
 
 Edad: Tiempo de vida en años desde el nacimiento de un individuo.  
 Obesidad: Enfermedad crónica que aparece cuando existe un exceso de 
tejido adiposo medido por el índice de masa muscular (IMC≥β8.5) 
 Ocupación: Actividad o trabajo que realiza una persona 
 Estado civil: Condición de una persona según el registro civil en función 
de si tiene o no pareja y su situación legal respecto a esto 
 Residencia: Lugar en el que legalmente está establecida una persona 
jurídica 
 Paridad: Número de embarazos que una mujer ha dado a luz vivos 
 Inicio de vida sexual: Edad en la que una persona inicia a tener 
relaciones sexuales con otra persona 
 Abortos: Interrupción del embarazo antes de que el embrión o el feto 
estén en condiciones de vivir fuera del vientre materno 
 Uso de anticonceptivos: Uso de métodos para evitar el embarazo 
 Número de parejas sexuales: Cantidad de personas con las que ha 
tenido relaciones sexuales a lo largo de su vida. 
 Estudio de Papanicolaou: Es una exploración complementaria que se 
realiza para diagnosticar el cáncer cervicouterino. 
 Antecedentes patológicos: Recopilación de datos de enfermedades que 
tiene una persona al momento de ser evaluada 
 Antecedentes familiares: Recopilación de datos de familiares cercanos 
al paciente, que tienen relación con el cáncer de mama 
 Consumo Alcohol: Ingesta de bebidas alcohólicas 
 Consumo de Tabaco: Ingesta y acción de fumar productos con tabaco 
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VI. MARCO TEÓRICO 
 
6.1 Antecedentes del mundo 
 
 Antonsson A. et al. 2011, estudió mediante PCR y posteriormente 
analizadas por electroforesis, 54 muestras frescas de cáncer de mama 
de mujeres australianas en busca de la presencia del virus del papiloma 
humano (VPH). La prevalencia fue del 50% de los cuales todos los casos 
fueron positivos para el tipo VPH18. No se encontró correlación con el 
estado de menopausia de las pacientes o sus antecedentes familiares. 
Los tumores que salieron positivos para VPH fueron más pequeños y 
presentaban una menor afectación ganglionar en comparación de los 
casos VPH negativos. La mediana de la edad del total de pacientes fue 
de 57 años, con un rango de 31-88 años. El rango de edad de las 
pacientes con HPV positivo fue 31-70 años de edad, con una media de 
50 años. (1) 
 
 Khan NA. et al. 2008, investigó el papel etiológico del virus de papiloma 
humano (VPH) en el cáncer de mama, por lo que examinó la presencia, 
el genotipo, la carga viral y el estado físico del VPH en 124 mujeres 
japonesas con carcinoma de mama. Detectando ADN del virus del 
papiloma humano en 26 carcinomas de mama lo que dio una prevalencia 
del 21%. El genotipo de HPV detectado con mayor frecuencia fue HPV16 
teniendo el 92% del total de casos positivos, seguido del HPV6 con 46% 
de los casos, el HPV8 en el 12% de los casos y el HPV en 4%, 
infecciones múltiples fueron encontradas en 12 de los 26 casos siendo 
un 46% del total de casos positivos, aunque la carga viral encontrada fue 
baja por lo que sugirió que probablemente el VPH esté implicado 
etiológicamente en el desarrolla de carcinomas de mama japoneses 
examinados. Se trató de asociar la presencia de VPH con factores 
clinicopatológicos como la edad, historia familiar ligada al cáncer de 
mama, el estado civil de la paciente, número de hijos, tamaño de tumor, 
invasiones o metástasis y expresión de los receptores estrógeno y 
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progesterona, más no se encontró alguna relación estadísticamente 
significativa entre ellos.(2) 
 
 Mou X. et al. 2011, en un estudio retrospectivo, investigó la presencia 
del virus de papiloma humano (VPH) en mujeres chinas con cáncer de 
mama. Participaron 62 pacientes mujeres con cáncer de mama y 46 
mujeres sin cáncer de mama. Se encontró VPH en 4 muestras de las 62 
muestras tumorales dando una prevalencia de 6.5% y no se encontró 
VPH en los tejidos no cancerosos. De los 4 casos positivos para PVH, 3 
fueron VPH16 y uno fue positivo para 18. Ninguno de los casos tenía 
antecedente de cáncer de cuello uterino, displasia o evidencia clínicas 
de infección por VPH en el cuerpo. Se utilizó la reacción en cadena de 
la polimerasa para amplificar el DNA del VPH y luego se visualizó por 
electroforesis. La edad media de las pacientes con cáncer de mama fue 
de 53.79 con un rango de 27-83 años, la edad media de las mujeres sin 
cáncer de mama fue de 37.56 años en un rango de 23-62 años. No se 
encontró correlación entre la presencia del VPH y la edad del paciente, 
tamaño del tumor, metástasis o marcador tumoral. (3) 
 
 Naushad W. et al. 2017, en este estudio se recolectaron 250 muestras 
de biopsias parafinadas de mujeres diagnosticadas con cáncer de mama 
obtenidas de dos hospitales en Pakistán. En este estudio se incluyeron 
datos clínicos del paciente. Para identificar la prevalencia del virus del 
papiloma humano (VPH) se utilizó la PCR y luego visualizándolo en gel 
de agarosa. Las pacientes fueron agrupadas en 3 grupos de acuerdo a 
su edad, jóvenes aquellas que tenían menos de 30 años, adultas las que 
tenían entre 30 y 50 años y viejas aquellas que tenían más de 50 años. 
Se encontró positivo para VPH en 45 muestras, dando una prevalencia 
de 18.1%. El análisis estadístico mostró que no existe una correlación 
significativa entre la prevalencia de VPH con diferentes grupos de edad. 
El análisis de correlación de la presencia de VPH con el estadio y grado 
de paciente con cáncer de mama fue positivo, aunque los datos no son 
estadísticamente significativos. La prevalencia de VPH no se relaciona 
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con la edad, la metástasis y el tipo de enfermedad en paciente con 
cáncer de mama. (4) 
 
 Ngamkham J. et al 2017, tuvo como objetivo el determinar la frecuencia 
de infección por virus del papiloma humano (VPH) en cáncer de mama 
y lesiones tumorales benignas de tejido mamario en mujeres 
tailandesas, por lo que recolectó 700 biopsias conformadas por350 
casos de cáncer de mama y 350 tumores benignos de mama de mujeres 
tailandesas entre 2013 y 2015. La edad media de las pacientes fue de 
52.73 y 41.6 años respectivamente. El VPH se detectó en 25 muestras 
lo que da una prevalencia de 3.57% de las cuales 10 muestras fueron de 
casos de lesiones benignas de tejido mamario y los otros 15 casos de 
cáncer de mama. El tipo VPH 16 fue el predominante en este estudio, 
seguido por el VPH 33, 18. Debido a la baja frecuencia detectada del 
VPH se sugiere que el virus no jugó un rol importante en el desarrollo del 
cáncer de mama sin embargo puede ser un agente causante de solo una 
pequeña proporción relativa de todo el cáncer de mama o lesión 
mamaria no maligna. No encontró una asociación entre la infección por 
el VPH y los parámetros sociodemográficos en los casos de cáncer de 
mama y tumores benignos de mama. Los factores sociodemográficos 
que se incluyeron en el estudio fueron: nivel de educación, ocupación, 
estado civil, si fumaba tabaco o si tomaba alcohol con regularidad y 
antecedentes familiares. (5) 
 
 6.1.6. Simões PW et al 2012, realizó un metanálisis agrupando 29 
estudios realizados alrededor del mundo, con el objetivo en común de 
buscar la prevalencia del virus del papiloma humano (VPH) en cáncer de 
mama. Dividió los estudios en 4 grupos según su lugar de origen: El 
grupo de Europa presentaba 7 estudios con un total de 423 casos de 
cáncer de mama de los cuales 57 fueron casos positivos de virus del 
papiloma humano dando una prevalencia de 13.4%; Estados unidos y 
Australia con 6 estudios que presentaban 221 casos de cáncer de mama 
dando como positivo para VPH 95 casos  resultando una prevalencia de 
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42.5%;el grupo de Asia con 11 estudios presentando 985 casos de 
cáncer de mama con un total de 247 casos positivos de VPH con una 
prevalencia de 25%; y el grupo de América central y Sudamérica un total 
de 303 casos de cáncer de mama de los cuales 46 casos fueron positivos 
para VPH dando una prevalencia de 15.1%. El total de estudios 
comprendía 1932 casos con cáncer de mama de los cuales 445 casos 
fueron positivos para PVH y dando una prevalencia en conjunto de 23% 
demostrando que existe una alta prevalencia del VPH en casos con 
cáncer de mama. Combinando todos los casos se estimó en este estudio 
que las mujeres con VPH positivos tienen 5.9 veces más probabilidades 
de tener cáncer de mama en comparación con las mujeres VPH 
negativas. Se encontró que en todos los grupos incluidos en el 
metanálisis había presencia de los tipos de VPH 16 y 18.  (6) 
 
6.2 Antecedentes latinoamericanos 
 Aguayo F. et al.2011, en su estudio se analizaron 55 muestras con 
cáncer de mama en Chile para determinar la presencia del virus del 
papiloma humano (VPH). De las cuales solo resultaron aptas para 
amplificación 46 muestras. Usando PCR en tiempo real se detectó que 
4 muestras tenían positivos para VPH-16 dando como prevalencia 8.7%, 
los análisis demostraron que las muestras tenían una carga viral baja 
con un rango de 0.14 a 33.8 copias/celda. No se encontraron 
transcripciones E6 o E7 en las muestras que tenían VPH positivo. ‘Se 
encontró una asociación no estadísticamente significativa entre la 
presencia de VPH y la edad, el tamaño deltumor, la histología y el grado 
de diferenciación. La infección por VPH se detectó con mayor frecuencia 
en tumores primarios de pacientes con ganglios linfáticos metastásicos, 
aunque no fue estadísticamente significativa. De acuerdo a la edad se 
dividieron en dos grupos de pacientes, las que tenían menor de 65 años 
y las que tenían igual o más de 65 años.(7) 
 
 Cantu de León D. et al 2009, seleccionó 51 casos de cáncer de mama 
de pacientes mexicanas con la finalidad de encontrar en ellas el virus del 
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papiloma humano (VPH) y los comparó por edad y tamaño del tumor con 
43 casos de lesiones mamarias no malignas de pacientes mexicanas. 
Realizó también un análisis descriptivo de las variables clínicas y 
patológicas realizando comparaciones entre los casos positivos y 
negativos. La edad media fue de 53 años y la mediana del tamaño del 
tumor fue de 9 cm. Encontró 15 casos positivos al ADN del VPH en el 
grupo de pacientes con cáncer de mama dando una prevalencia del 
29.4%, de los cuales 10 fueron positivos solo al VPH16, 3 al VPH18 y 
los 2 casos restantes fueron positivos a ambos tipos de VPH. No se 
encontró prevalencia de VPH en el grupo que tenían lesiones mamarias 
no malignas. La comparación de variables clínicas solo dio como 
significativamente estadístico el tamaño del tumor siendo las pacientes 
con cáncer de mama y VPH negativo las que tenían mayor cantidad de 
tumores con un tamaño mayor a 4 cm.(8) 
 
 Fernandes A. et al 2015, su estudio se realizó en Venezuela teniendo 
como objetivo el evaluar la presencia del virus del papiloma humano 
(VPH) en biopsias de diferentes tipos de cánceres de mama, de acuerdo 
a su clasificación molecular, basado en la expresión de RE, RP, HER2 
Y KI67. Se determinó la presencia de VPH en 24 muestras con cáncer 
de mama dando una prevalencia de 41.67%. El tipo de VPH 51 fue el 
más frecuente dando un total de 30.77% de los casos, seguido por el 
tipo 18 y 33. La mayoría de los tumores se encontraron con un bajo rango 
de expresión de Ki67. La edad promedio general de las pacientes con 
cáncer fue de 56.75 años con un rango de 37 a 84 años. La distribución 
de los tumores fue del 83.33% para carcinomas ductuales infiltrantes y 
de 8.33% para el DCIS y otro 8.3% para carcinoma ductal lobular.(9) 
 
 Pereira Suarez AL. et al 2013, realizó en Argentina un estudio con 
biopsias de tejido fresco de carcinoma de mama teniendo como objetivo 
encontrar la presencia del virus del papiloma humano (VPH). La edad de 
las pacientes vario de 35 a 92 años, la mediana de edad fue de 57 años. 
Para verificar la presencia del virus de papiloma humano se utilizaron 
dos conjuntos de cebadores, el primero que amplifica un fragmento de 
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450 pb en una región altamente conservada en el gen L1, el segundo de 
140-150 pb de la región L1 del virus usando la reacción en cadena de la 
polimerasa. Ambos sistemas de cebadores detectan un amplio espectro 
de tipos de VPH oncogénicos y no oncogénicos. Los productos de PCR 
se analizaron por electroforesis. Los pacientes positivos con VPH fueron 
16 de un total de 61 pacientes, teniendo una prevalencia de 26.2%. En 
este estudio los parámetros clínicos como la histología del tumor, el 
estado de los ganglios linfáticos axilares o los receptores de estrógenos 
y progesterona no se asociaron estadísticamente con la presencia de 
VPH. En este estudio la presencia de VPH no fue significativa. Se 
sugiere que la presencia de VPH puede tener un significado biológico en 
la carcinogénesis de mama como un factor que contribuye al desarrollo 
tumoral, pero no como la fuerza impulsada por el tumor. (10) 
 
6.3 Cáncer de mama 
El cáncer constituye una enorme carga para la sociedad, la incidencia de 
cáncer está aumentando cada vez más debido al crecimiento y 
envejecimiento de la población, falta de medidas de prevención eficaces, 
así como a una creciente prevalencia de factores de riesgo establecidos, 
como el consumo de tabaco, sobrepeso, obesidad e inactividad física, los 
cambios en los patrones reproductivos asociados con la urbanización y el 
desarrollo económico y en algunos casos la tasa de mortalidad aumenta 
debido al acceso limitado al tratamiento.(11) 
 
El cáncer de mama (CM) es el cáncer más frecuentemente diagnosticado 
en la población femenina y sigue siendo la principal causa de muerte por 
cáncer entre las mujeres en todo el mundo; la Sociedad Estadounidense 
del Cáncer menciona que una de cada 8 mujeres en Estados Unidos 
desarrollará cáncer de mama en el transcurso de su vida. (12) 
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6.3.1 Cáncer de mama en el mundo 
En el 2013 la Sociedad Estadounidense del Cáncer brindó una descripción 
general de las estadísticas de cáncer de mama femenino en los Estados 
Unidos, incluyendo datos sobre incidencia, mortalidad, supervivencia y 
detección. Dando un pronóstico de 232 340 casos nuevos de cáncer de 
mama invasivo y 39.620 muertes por cáncer de mama entre las mujeres 
estadounidenses en 2013. Las tasas de incidencia de cáncer de mama 
aumentaron ligeramente entre las mujeres afroamericanas; disminuyó 
entre las mujeres hispanas; y se mantuvieron estables entre los blancos, 
asiáticoamericanos / isleños del Pacífico e indios americanos / nativos de 
Alaska de 2006 a 2010.  
 
Históricamente, las mujeres blancas han tenido las tasas más altas de 
incidencia de CM entre las mujeres de 40 años o más; sin embargo, las 
tasas de incidencia convergen entre las mujeres blancas y afroamericanas, 
particularmente entre las mujeres de 50 años a 59 años. Las tasas de 
incidencia aumentaron para los cánceres de mama con receptores de 
estrógeno positivos en las mujeres blancas más jóvenes, las mujeres 
hispanas de entre 60 y 69 años y todas, menos las mujeres afroamericanas 
de más edad. Por el contrario, los cánceres de mama con receptores de 
estrógenos negativos disminuyeron entre la mayoría de los grupos raciales 
/ étnicos y de edad. Estas tendencias divergentes pueden reflejar la 
heterogeneidad etiológica y los diferentes efectos de algunos factores, 
como la obesidad y la paridad, sobre el riesgo por subtipo de tumor. 
 
Desde 1990, las tasas de mortalidad por cáncer de mama han disminuido 
en un 34% y esta disminución fue evidente en todos los grupos raciales / 
étnicos, excepto en los indios americanos / nativos de Alaska. Sin embargo, 
las disparidades de supervivencia persisten por raza / etnia, y las mujeres 
afroamericanas tienen la peor supervivencia al cáncer de mama de 
cualquier grupo racial / étnico. El progreso continuo en el control del cáncer 
de mama requiere esfuerzos continuos y mayores para proporcionar 
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pruebas de detección, diagnóstico y tratamiento de alta calidad a todos los 
segmentos de la población. (13) 
6.3.2 Cáncer de mama en Perú 
Perú, como la mayoría de países de América Latina, está experimentando 
un aumento en las tasas de incidencia y mortalidad por CM,(14,15)se han 
registrado 1208 muertes en el año 2012 por cáncer de mama pero se 
estima que puede aumentar hasta un 70% en el año 2030. La provisión de 
los servicios de salud para la detección de cáncer de mama, el diagnóstico 
y el tratamiento están fragmentados y descentralizados. (16)En el sistema 
de salud pública peruano, el 75% de todos los cánceres de mama se 
diagnostican en etapas muy tardías. Estos diagnósticos de última etapa se 
reflejan en una relación nacional de mortabilidad-incidencia que es el doble 
que en los países de altos ingresos como EEUU. Una revisión de 2013 de 
los planes de control del cáncer en Perú y otros países de América Latina 
identificó varias barreras para la atención de la salud mamaria, que afectan 
negativamente los resultados de los pacientes; a saber, pobreza, 
subempleo, aislamiento geográfico, baja educación y analfabetismo en 
salud.(17) 
 
El Perú cuenta con una base de vigilancia la cual informa sobre iniciativas 
de control del cáncer en el Perú, pero aún se necesitan mejoras en el 
sistema de estadísticas vitales, la calidad y el uso de los datos de incidencia 
para la planificación y evaluación de las acciones de prevención y control 
del cáncer. Los registros existentes de cáncer de base poblacional en Lima 
y Arequipa, y los vínculos con el sistema obligatorio nacional de notificación 
de cáncer establecido, son cruciales para la recopilación de datos de alta 
calidad sobre la incidencia nacional de cáncer. La implementación de 
medidas efectivas de prevención y control del cáncer requiere una inversión 
sostenida en la recopilación de datos de alta calidad capaces de informar 
las políticas y conducir programas de investigación.(15) 
 
En 2011, PATH, el Ministerio de Salud del Perú, el Instituto Nacional del 
Cáncer en Lima y el Instituto Regional del Cáncer en Trujillo colaboraron 
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para establecer el Programa comunitario de salud mamaria, cuyo objetivo 
era mejorar la atención de la salud de los senos en Perú. Este programa es 
un ejemplo exitoso de la participación de las partes interesadas y 
colaboradores, tanto internas como externas a Perú, en el diseño y la 
implementación de intervenciones apropiadas para aumentar la capacidad 
de atención de la salud mamaria en un país latinoamericano de ingresos 
medios, dando informes de mayor concientización sobre el cáncer de 
mama entre las mujeres, una mejor capacidad para el diagnóstico precoz 
por parte de los trabajadores de salud, y la creación de vínculos más fuertes 
y más funcionales entre los niveles primarios (es decir, locales o 
comunitarios) y niveles más altos (es decir, distrito, región y nacional) de la 
atención de la salud.(17) 
 
6.3.3 Detección del Cáncer de Mama 
 
El objetivo de la evaluación es siempre el encontrar el cáncer cuando 
todavía es curable y así disminuir la mortalidad.(18) La detección temprana 
del cáncer de mama mediante mamografía reduce significativamente el 
riesgo de muerte por la enfermedad. La evidencia más sólida es 
proporcionada por los ensayos controlados aleatorios (ECA), y las 
estimaciones agrupadas muestran que la mamografía de detección puede 
reducir la mortalidad por cáncer de mama en al menos un 20%.(19) 
 
Con la mamografía se puede detectar de 2 a 8 casos de cáncer por 1000 
pacientes, la sensibilidad de la mamografía disminuye en las mujeres con 
mamas densas (18,20); otra forma de detección es la tomosíntesis digital 
de mama (TDM) la cual es una técnica de mamografía digital en la que las 
tomosíntesis se construyen a partir de una serie de imágenes de bajas 
dosis adquiridas a medida que la fuente de impacto del tejido mamario es 
superpuesta. La eliminación de la superposición de tejido aumenta la 
visibilidad de las lesiones al tiempo que reduce los falsos positivos debido 
a la suma de tejido.(18,21) 
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El ultrasonido (ecografía) es otra manera de detectar el cáncer de mama 
como modalidad de detección complementaria. El ultrasonido de detección 
en combinación con la mamografía puede aumentar la detección del 
cáncer, de 2 a 4 cánceres adicionales por 1000 exámenes (tasa de 
detección del cáncer adicional), pero a costa de una cantidad de biopsias 
necesarias para la detección.(18,22) 
 
La resonancia magnética (RM) de mama con gadolinio es altamente 
sensible (aproximadamente 90%) para la detección de cáncer de mama. 
Aunque los informes iniciales sugirieron una menor sensibilidad para la 
detección del carcinoma ductal in situ (CDIS), los avances en la calidad de 
la imagen y la interpretación de la imagen han resultado en 98% y 85% de 
sensibilidad para CDIS de alto grado y de no alto grado respectivamente. 
En los ensayos prospectivos de mujeres asintomáticas de alto riesgo, la 
detección de imágenes por RM fue más sensible (90-93%) que el examen 
clínico de senos (18%), la mamografía (33-50%), ultrasonido (37-52%) 
mamografía combinada con ultrasonido (48-63%).(18,23) 
 
6.3.4 Factores de riesgo de cáncer de mama 
 
Existen numerosos factores de riesgo como el sexo, el envejecimiento, los 
estrógenos, los antecedentes familiares, las mutaciones genéticas y el 
estilo de vida poco saludable, que pueden aumentar la posibilidad de 
desarrollar cáncer de mama. (24)La mayoría de los cánceres de mama 
ocurren en mujeres y el número de casos es 100 veces mayor en mujeres 
que en hombres.(25) Aunque la tasa de incidencia de cáncer aumenta año 
tras año, la tasa de mortalidad disminuye debido a las pruebas de detección 
temprana generalizadas y las terapias médicas avanzadas. (26) 
 
 
 Envejecimiento: Además del sexo, el envejecimiento es uno de los 
factores de riesgo más importantes del cáncer de mama, porque la 
incidencia del cáncer de mama está muy relacionada con el aumento de 
edad. Se adiciona el hecho de que las pacientes mayores experimentan 
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peores resultados de cáncer de mama, independientemente del subtipo 
de enfermedad y el estadio.(27)En 2016, aproximadamente el 99.3% de 
todas las muertes asociadas con el cáncer de mama en los Estados 
Unidos se informaron en mujeres mayores de 40. Por lo tanto, es 
necesario realizarse un examen de mamografía con anticipación en 
mujeres de 40 años o más. (25) 
 
 Antecedentes familiares: Casi la cuarta parte de todos los casos de 
cáncer de mama están relacionados con la historia familiar. Las mujeres 
cuya madre o hermana tuvieron cáncer de mama son propensas a 
tenerlo. Un estudio de cohortes de más de 113000 mujeres en el Reino 
Unido demostró que las mujeres con un pariente de primer grado con 
cáncer de seno tienen un riesgo de 1.75 veces mayor de desarrollar esta 
enfermedad que las mujeres sin parientes afectadas. Además, el riesgo 
se vuelve 2.5 veces mayor en mujeres con dos o más parientes de primer 
grado con cáncer de mama.(28) 
 
 Factores Reproductivos: Los factores reproductivos como la menarca 
tardía (aparición de la primera menstruación), la menopausia tardía, el 
primer embarazo en edad avanzada, el inicio de vida sexual temprana y 
el no tener hijos pueden aumentar el riesgo de cáncer de mama. Cada 
retraso de 1 año en la menopausia aumenta el riesgo de cáncer de 
mama en un 3%. Cada retraso de 1 año en la menarca o cada nacimiento 
adicional disminuye el riesgo de cáncer de mama en un 5 % o 10%, 
respectivamente.(29–31)Un reciente estudio de cohortes noruego reveló 
que hay un riesgo de 1.54 de tener cáncer de mama en mujeres con 35 
años o mayores y en aquellas que tienen su primer embarazo antes de 
cumplir 21 años.(32) 
 
 Estilo de vida: Los estilos de vida modernos como el consumo excesivo 
de alcohol y la ingesta excesiva de grasas en la dieta pueden aumentar 
el riesgo de cáncer de mama. El consumo de alcohol puede elevar el 
nivel de hormonas relacionadas con los estrógenos en la sangre y 
desencadenar las vías delreceptor de estrógenos. Un metanálisis 
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basado en 53 estudios epidemiológicos indicó que una ingesta de 35-44 
gramos de alcohol por día puede aumentar el riesgo de cáncer de mama 
en un 32%, con un aumento de 7.1% por cada 10 gramos adicionales de 
alcohol por día.(33,34)Aunque la relación entre el tabaquismo y el riesgo 
de cáncer de mama sigue siendo controvertida se han detectado 
mutágenos del humo del cigarrillo en el líquido mamario de mujeres no 
lactantes. (35)El riesgo de cáncer de mama también es elevado en las 
mujeres que fuman y beben. Hasta el momento la acumulación de 
evidencias demuestra que fumar a temprana edad, tiene un mayor riesgo 
de cáncer de mama. (36–38) 
 
La dieta occidental moderna contiene demasiada grasa yel exceso de 
ingesta de grasa, especialmente de grasa saturada está asociado con la 
mortalidad y el mal pronóstico en pacientes con cáncer de mama. (39) 
Se ha observado, en estudios epidemiológicos, una asociación entre la 
obesidad y el riesgo de incidencia de cáncer de mama posmenopaúsico. 
Aunque en la mayoría de los estudios de mujeres premenopausicas no 
se ha encontrado una relación similar, varios estudios de intervención en 
el estilo de vida han demostrado que la pérdida de peso, el aumento de 
actividad física y los cambios en la dieta son factibles en las poblaciones 
de cáncer de mama y que las personas que realizan cambios en el estilo 
de vida después del diagnóstico de cáncer de mama experimentan 
varios beneficios físicos y psicológicos.(40) 
 
6.4 Virus del papiloma humano 
El virus del papiloma constituye una gran familia de pequeños virus que 
infectan el epitelio mucoso o cutáneo. Los virus del papiloma contienen un 
genoma de ADN circular de doble cadena muy pequeño de 7000 a 8000 
pares de bases que está dividido en tres regiones: una región reguladora 
no codificante, que abarca cerca del 10% del genoma y se denomina región 
larga del control (LCR; long control región); la región de genes de expresión 
temprana (E; early), denominados así porque codifican las proteínas no 
estructurales E1, E2, E4, E6 y E7, que se expresan al inicio de la infección 
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y están involucradas en la regulación de la replicación viral y en la 
oncogénesis; por último, se encuentra la región que contiene los genes de 
expresión tardía (L; late), que codifica las proteínas estructurales L1 y L2, 
las cuales constituyen la cápside viral.(41)En la actualidad, se han 
identificado y secuenciado más de 300 virus del papiloma, incluidos más 
de 200 virus del papiloma humano y clasificados según la homología de 
sus genomas, y de acuerdo al riesgo de transformación maligna de la 
siguiente forma: bajo riesgo: 6, 11, 32, 42, 43, 44, 54 y 81; riesgo 
intermedio: 50, 51, 52, 53, 58 y 83, y alto riesgo: 16, 18, 31, 33, 34, 35,  39,  
45,  56,  59,  66,  68  y  70.(42) 
 
El VPH es el agente de transmisión sexual más común en el mundo. Se 
encuentran agrupados en diferentes géneros, especies y tipos. El potencial 
oncogénico de los VPH de alto riesgo reside en las oncoproteínas E6 y E7, 
que son las responsables de perturbar el control del ciclo celular y de iniciar 
una serie de alteraciones asociadas con la transformación celular.(43) 
Mientras que los tipos de bajo riesgo causan verrugas genitales, la infección 
con un tipo de VPH de alto riesgo puede causar cáncer anogenital, como 
cáncer cervical, vaginal, pene y anal, así como cierto subconjunto de cáncer 
de cabeza y cuello.(14,44)Dentro del cáncer de cuello uterino, el 60% son 
causados por VPH16 y el 15% por HPV18.(45)Las infecciones virales en 
principio son altamente inmunogénicas, sin embargo, el VPH se replica muy 
lentamente en comparación con otros virus. El control inmune natural de 
una infección por VPH se logra mediante respuestas inmunitarias innatas y 
adaptativas que incluyen anticuerpos específicos y células T efectoras.(46) 
Afortunadamente, la mayoría de las infecciones por VPH son eliminadas 
por el sistema inmunitario del huésped, incluso si este proceso demora de 
1 a 2 años desde la infección. Solo una minoría de las personas infectadas 
desarrolla cáncer, como es el caso de las infecciones porel VPH11. Es 
importante comprender las estrategias de evasión inmune del VPH para 
mejorar los enfoques inmunoterapéuticos ya que hasta ahora, 
lamentablemente, han demostrado un éxito limitado. (47–49) 
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6.4.1 Estrategias de evasión inmune en diferentes niveles 
intracelulares 
El VPH posee estrategias que durante su ciclo de vida utiliza para no ser 
detectado por el huésped. El virus no tiene proteínas secretadas, las 
proteínas virales se expresan a bajos niveles durante la infección, no induce 
inflamación, viremia y tampoco la muerte de la célula huésped. (45,50) 
Además, el VPH no cruza la membrana basal donde las células inmunes 
son más abundantes. Por lo tanto, no es sorprendente que muchos 
individuos expuestos naturalmente tengan una inmunidad humoral anti-
HPV pobre y se observe una inmunidad deteriorada de las células T contra 
las proteínas E2, E6 y E7 del VPH en pacientes con lesiones intraepiteliales 
cervicales de alto grado en comparación con pacientes con lesiones 
regresivas.(51)La respuesta inmune dañada es el resultado de un amplio y 
muy efectivo espectro de estrategias de evasión inmune del VPH.(49) 
 
 Expresión génica 
Dependiendo del tipo, el VPH generalmente presenta 8 marcos de 
lectura abiertos (MLA) del inglés ORF (open readingframe), codificados 
por aproximadamente 8000 pares de bases. Dado que el genoma del 
VPH es tan pequeño, el virus emplea un mecanismo para hacer un uso 
máximo de su información genómica. El genoma de VPH codifica genes 
tempranos (E1, E2, E4, E5, E6 y E7) y tardíos (L1 y L2) dependiendo de 
su expresión durante el ciclo de vida viral.(52)Los viriones altamente 
inmunogénicos, así como una mayor expresión de proteínas virales 
están presentes solo en las capas epiteliales superiores. En estas capas 
cercanas a la superficie epitelial, las células inmunes tienen acceso 
limitado, que es otra ventaja que permite que el VPH escape del 
reconocimiento inmune. Así mismo se sabe que el VPH altera la 
expresión génica en células hospedadoras: quimiocinas, moléculas de 
adhesión, receptores tipo Toll. (49) 
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 Función proteica / tráfico 
La forma habitual de alterar la función de la proteína del huésped o el 
tráfico de oncogenes del VPH ocurre a través de la interacción proteína-
proteína. Los queratinocitos son considerados como centinelas inmunes 
y como parte de la piel, pertenecen a la primera barrera física que los 
patógenos deben atravesar. Por lo tanto, los queratinocitos pueden 
inducir múltiples respuestas de interferón y también expresar receptores 
tipo Toll para alarmar al sistema inmunitario de los invasores. (53) 
 
 Procesamiento de antígenos 
El procesamiento efectivo de antígenos de clase I del factor principal de 
histocompatibilidad (MHC) es indispensable para las respuestas de 
células CD8+. El homólogo humano del MHC es el antígeno leucocitario 
humano (HLA). Las células T CD8+ a menudo también se denominan 
células T citotóxicas (CTL), porque pueden matar directamente a las 
células infectadas y por lo tanto son cruciales para combatir las 
infecciones virales y las respuestas antitumorales. Por lo tanto, los virus 
a menudo se dirigen a la maquinaria de procesamiento de antígenos 
(APM) para dificultar el reconocimiento de las células T. El 
procesamiento de los antígenos comienza en el citosol con la 
degradación de las proteínas intracelulares por el 
proteosoma/inmunoproteosoma. Los péptidos resultantes de una 
longitud de hasta 16 aminoácidos son transportados por el transportador 
asociado con el procesamiento de antígenos (TAP) en el Retículo 
Endoplasmático (RE). Aquí, los péptidos son divididos mediante 
aminopeptidasas del Retículo Endoplasmático (ERAP1 y ERAP2) a una 
longitud óptima para la unión a HLA. La carga de péptidos a HLA clase I 
es asistida por chaperonas tales como calnexina y tapsina. (54) 
En los últimos años, se han publicado numerosas descripciones de 
procesamiento de antígenos alterados en infecciones por VPH y cáncer 
inducido por VPH. Se ha descubierto que el VPH altera los múltiples 
componentes del APM, interfiriendo directamente con la generación 
efectiva de epítopos de CTL. (49) 
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6.4.2 Estrategias de evasión inmune de VPH extracelular que afectan 
la función de la célula inmune 
Además de los mecanismos de evasión inmune intracelular, el VPH 
también puede perturbar las redes inmunes celulares que son cruciales 
para eliminar el virus de forma efectiva. El VPH dificulta eficazmente las 
APC, como las células CD y Langerhans, así como las células efectoras, 
incluidas las células NK y T. Casi todas las estrategias de evasión inmune 
están presentes durante la infección, así como en los tumores impulsados 
por el VPH. Además de las estrategias de evasión inmune durante la 
infección, los tumores impulsados por el VPH emplean estrategias 
adicionales para ocultarse del sistema inmune huésped. (49) 
 Células presentadoras de antígeno 
El vínculo crucial entre el sistema inmune innato y adaptativo son las 
células presentadoras de antígenos (CPA) y estas son inhibidas por el 
VPH. Las células de Langehans (LC) son células dendríticas inmaduras 
que residen en la epidermis y capas epiteliales superficiales de la 
mucosa. Inducen respuestas inmunes adaptativas mediante la detección 
de estructuras virales a través del reconocimiento de patrones a través 
de sus TLRs. (55) 
En 2002, Kast y sus colegas observaron que las LC no son activadas a 
causa de  partículas similares al virus del papiloma humano y no podrían 
cebar las células T. (56) 
Como consecuencia de la regulación de la baja de E-cadherina sobre los 
queratinocitos infectados (57)las LC abandonan el tejido infectado. 
Recientemente, se demostró en un modelo de ratón que la proteína E7 
sola también es suficiente para reducir las LC en la piel.(58) 
 Células T 
Para la eliminación efectiva del VPH, se necesita una respuesta robusta 
de las células T auxiliares (Th) y células T citotóxicas (CTL)(59) 
Hay dos tipos de respuestas Th, Th1 y Th2. Las respuestas Th1 
generalmente se dirigen contra patógenos intracelualres y promueven 
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una respuesta proinflamatoria, mientras que las respuestas Th2 
generalmente se inducen en infecciones con patógenos extracelulares, 
juegan un papel en las reacciones alérgicas que no son proinflmatorias. 
Curiosamente, se ha descubierto que el VPH puede interferir con la 
polarización Th1/Th2 de la respuesta inmune. En las primeras lesiones 
inducidas por VPH, se detectan citosinas asociadas con una respuesta 
inmune de tipo Th2, como interleuquina (IL)-6 e IL-10 y solo bajas o sin 
respuestas de Th1 mediadas por IFNȖ. Por el contrario, las lesiones 
epiteliales de alto grado tienen niveles regulados de factor de necrosis 
tumoral (TNF)–α y niveles elevados de citoquinas Th1 y Thβ asociadas, 
lo que refleja una respuesta inmune no coordinada en la enfermedad 
avanzada. El cambio de Th1 a Th2 durante las primeras lesiones puede 
perturbar el reconocimiento inmune del virus y por lo tanto, promover la 
persistencia y la progresión de la enfermedad.(60,61) 
 Macrófagos asociados a tumores, células supresoras derivadas de 
mieloides y células T reguladoras 
Con el fin de evadir el reconocimiento inmunológico, los tumores 
impulsados por el VPH crean un entorno inmunosupresor similar a 
muchos otros tipos de tumores. Se reclutan tipos de células 
inmunosupresoras tales como macrófagos asociados a tumores (TAM), 
células supresoras derivadas de mieloides (MDSCs) y células T 
reguladoras (Tregs) para infiltrar el tumor. 
La población heterogénea de TAM consiste principalmente en 
macrófagos con un fenotipo familiar-M2. Se sabe que estos inhiben las 
respuestas de células T antitumorales, atraen a Tregs y secretan las 
citoquinas inmunosupresoras IL-10 y el factor de crecimiento 
transformante beta (TGFȕ).(62,63) 
Los MDSC producen especies reactivas de oxígeno (ROS). Aunque el 
papel de los MDSC en los tumores impulsados por el VPH no se ha 
dilucidado completamente, se cree que ROS causa la inhibición de la 
activación de las células T al inhibir la cadena CDγζ del complejo de 
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TCR. Además, los Tregs, jugadores importantes de tolerancia periférica, 
secretan citoquinas inmunosupresoras tales como IL-10 y TGFȕ y 
pueden inactivar directamente las células T, por ejemplo, mediante 
CTLA-4 expresada en superficie.(64) 
6.4.3 Transmisión del virus del papiloma humano 
Los virus infectan exclusivamente heridas cutáneas y membranas 
mucosas, provocando la aparición de verrugas o tumores epiteliales y son 
estrictamente específicos de cada especie. 
La infección por VPH se propaga a través de las relaciones sexuales (99%): 
oral, vaginal, anal o piel contra piel con una pareja infectada. Con menor 
frecuencia, la transmisión materna en el parto o, en raras ocasiones, la 
contaminación indirecta. La puerta de entrada de la infección son lesiones 
menores que surgen de las relaciones sexuales, el área más sensible es la 
transición entre el epitelio tibial y cilíndrico en el cuello uterino, la región 
anal y también en el área del cuello. 
Se sabe que aproximadamente el 80% de la población, tanto hombres 
como mujeres, entrarán en contacto con la infección por VPH durante su 
vida. Aunque el sistema inmune trata las infecciones, alrededor del 20% de 
la infección persiste. (65) 
El  riesgo  de  contraer  la  infección por  VPH  puede aumentar  con  la  
presencia  de  factores  como:  Un alto número de parejas sexuales,  
actividad sexual  a  temprana  edad,  pareja  sexual  con  cáncer  de  cérvix  
o de  pene,  la  edad, relaciones  sexuales  sin  protección,  además  de  
factores  ambientales  como  son  la utilización  prolongada  de  
anticonceptivos  orales,  la  alta  paridad  y  el  tabaquismo.  La infección es 
más común en mujeres jóvenes sexualmente activas, de 18 a 30años de 
edad. Después de los 30 años, decrece la prevalencia. (66) 
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6.4.4 VPH en cáncer de mama 
Varios estudios recientes han demostrado que aproximadamente el 29% 
de los cánceres de mama humanos son positivos para los subtipos de VPH 
de alto riesgo, especialmente los subtipos 16 y 18. Es imprescindible 
encontrar la relación del VPH y el CM, ya que existen factores de riesgo 
que no se han identificado aun. La mayoría de los casos de CM se originan 
a partir del epitelio del conducto mamario. Finalmente, la alta prevalencia 
de infección por VPH en la población sexualmente activa presenta un alto 
riesgo de infectar el tejido mamario. (67) 
 Evidencia del VPH en cáncer de mama 
En1992, Di et al. (68)detectó secuencias de ADN de HPV-16 en el 29,4% 
de las 40 muestras de cáncer de mama incluidas en parafina y en el 17.1% 
de los ganglios linfáticos que contienen metástasis de cáncer de mama 
mediante la reacción en cadena de la polimerasa (PCR).Sin embargo, el 
ADN del VPH no se pudo detectar en ninguno de las muestras que se 
procesaron utilizando hibridación in situ (ISH), lo que sugiere que la PCR 
es más sensible que la ISH. 
Hennig et al. (69) detectó ADN de HPV-16 en 19 de 41 (46%) mujeres que 
tenían antecedentes de neoplasia intraepitelial cervical de alto grado (NIC 
III) y carcinoma de mama con PCR, pero solo se confirmó un caso positivo 
con ISH. Ellos postularon que el ADN oncogénico del VPH puede ser 
transportado desde el sitio de infección original a otros órganos a través de 
una vía hematológica o linfática, y puede ser responsable del desarrollo de 
cáncer en varios órganos. Además, compararon la expresión de las 
proteínas p53, p21 y c-erbB-2 entre los carcinomas de mama HPV-16 
positivo y HPV-16 negativo utilizando inmunohistoquímica (IHC) y no 
encontraron diferencias significativas. (70) 
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 Detección del VPH mediante la técnica del PCR 
Se han usado diferentes técnicas para identificar al virus del papiloma 
humano a lo largo de la historia. La técnica más usada en la actualidad para 
detectar el VPH es la reacción en cadena de la polimerasa (PCR) ya sea la 
PCR convencional o la PCR a tiempo real. 
La PCR es una técnica científica en biología molecular para amplificar una 
o varias copias de un fragmento de ADN, generando miles o millones de 
copias de una secuencia de ADN particular. (71) 
La PCR fue desarrollada en 1984 por el bioquímico estadounidense Kary 
Mullis. Mullis recibió el Premio Nobel y el Premio de Japón por el desarrollo 
de PCR en 1993. Sin embargo, Gobind Khorana ya habría descrito en 1971 
el principio básico de replicar un trozo de ADN utilizando dos cebadores. 
El principio básico de la PCR, como su nombre lo indica, es una reacción 
en cadena: una molécula de ADN se usa para producir dos copias, luego 
cuatro, luego ocho y así sucesivamente. 
Esta duplicación continua se lleva a cabo mediante proteínas específicas 
conocidas como polimerasas, enzimas que pueden encadenar bloques de 
construcción de ADN individuales para formar largas hebras moleculares. 
Para hacer su trabajo, las polimerasas requieren un suministro de bloques 
de construcción de ADN, es decir, los nucleótidos que consisten en las 
cuatro bases de adenina (A), timina (T), citosina (C) y guanina (G). 
También necesitan un pequeño fragmento de ADN, conocido como 
cebador, al cual se unen los bloques de construcción y una molécula de 
ADN más larga para servir como plantilla para construir el nuevo filamento.  
Los cebadores de PCR son un factor principal responsable de las diferentes 
tasas de detección de VPH. Algunos estudios han informado diferentes 
tasas de detección para cualquier subtipo de VPH cuando se usan múltiples 
cebadores de PCR, y algunos estudios han documentado diferenciasen la 
amplificación cuando se comparan varios pares de cebadores.(67) 
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Hay tres pasos principales involucrados en la técnica de PCR: 
desnaturalización, alineamiento y extensión. En el paso uno; el ADN se 
desnaturaliza a altas temperaturas (de 90 a 97 grados Celsius). En el paso 
dos, los cebadores hibridan con las hebras de plantilla de ADN para cebar 
la extensión. En el paso tres, la extensión se produce al final de los 
cebadores recocidos para crear una cadena complementaria de copias de 
ADN.(72) 
Cualquiera de los métodos que se utilicen para detectar los productos 
amplificados en cada ciclo de la reacción necesita de la tecnología incluida 
en los termocicladores de PCR en tiempo real para: a) excitar al reportero, 
b) capturar la señal de emisión del mismo y c) realizar el análisis 
cuantitativo. En el mercado existen diferentes tipos de termocicladores para 
esta finalidad, cuyas diferencias principales son la fuente de energía que 
utilizan para la excitación. 
En general son tres las fuentes: las lámparas de luz, diodos de emisión de 
luz (LED, por sus siglas en inglés) y láseres. Cualquiera que sea la fuente, 
primero el reportero es excitado y su señal de emisión colectada a través 
de un filtro que permite el paso de la longitud de onda correspondiente que 
llega hasta una fotodetector que captura la información proveniente de la 
muestra para su análisis en el software del equipo. (73) 
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VII. METODOLOGÍA 
 
7.1 Tipo de investigación 
 
Diseño de investigación observacional, descriptivo, prospectivo y 
transversal. 
 
7.2    Lugar de Ejecución 
 
El desarrollo de la investigación se llevó a cabo en el Departamento de 
Investigación y en el Laboratorio de Biología Molecular de Banco de Tejidos 
Tumorales del Departamento de Patología del Instituto Nacional de 
Enfermedades Neoplásicas. 
 
7.3   Población y muestra 
 
Se identificaron las pacientes que fueron programadas a una operación de 
mastectomía en el Instituto Nacional de Enfermedades Neoplásicas (INEN) 
cuyo tumor primario sea de mama y que residan en el Perú.  
Los criterios de inclusión que cumplieron las pacientes fueron: residir en 
Perú, ser mayores de 18 años, ser pacientes del INEN, pacientes 
femeninas diagnosticadas con cáncer de mama, la disposición de 
completar la ficha de recolección de datos y firmar el consentimiento 
informado para la donación voluntaria de una muestra biológica durante su 
procedimiento. 
La población dispuesta de participar en este estudio fue de 100 pacientes 
(n=100). 
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7.4   Aprobación del Proyecto y del consentimiento Informado 
 
El presente estudio forma parte del proyecto de Investigación: 
“RESPUESTA INMUNE CONTRA LA NEOPLASIA ASOCIADA A 
INFECCION POR EL VIRUS DE PAPILOMA HUMANO EN POBLACION 
PERUANA: ANALISIS DE COMPOSICION DE INFILTRADO 
INFLAMATORIO TUMORALEN CANCER OROFARINGEO, CANCER DE 
CERVIX Y CANCER DE MAMA“, incluido dentro del “CÍRCULO PARA LA 
INVESTIGACIÓN DE AGENTES INFECCIOSOS ENDÉMICOS 
CAUSANTES DE CÁNCER EN PERÚ”  financiado por CONCYTEC (204-
2015-FONDECYT), el cual fue aprobado por el Comité Revisor de 
Protocolos del Departamento de Investigación del INEN (Anexo 1)  y 
posteriormente fue aprobado, junto con el formato de Consentimiento 
Informado (Anexo 2) para la toma de muestra, por el Comité Institucional 
de Ética en Investigación del INEN. (Anexo 3) 
 
7.5   Técnicas e instrumentos de recolección de datos 
 
Para preservar la confidencialidad del paciente se procedió a crear 2 bases 
de datos usando el programa Excell (Microsoft Corporation, EEUU), la 
primera base contuvo la información de la ficha de recolección datos y se 
le generó a cada paciente un código para identificarlo de los demás. La otra 
base de datos solo tuvo los códigos de los pacientes y los resultados de 
laboratorio obtenidos, los cuales se relacionaron con las variables 
recogidas de cada paciente.  
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7.6    Procedimientos de recolección de datos 
Se procedió a buscar al paciente un día antes de su operación para 
completar la ficha de recolección de datos y firmar del Consentimiento 
Informado de forma voluntaria. Las pacientes fueron entrevistadas durante 
aproximadamente 15 minutos, solo si accedían a firmar el consentimiento 
informado. La ficha de recolección de datos evaluada por miembros del 
INEN (Anexo 4), está conformada por 4 secciones: 
 
7.6.1. Datos personales 
Nombre del paciente, número de historia clínica, fecha de nacimiento, 
peso, talla, ocupación, estado civil y dirección de domicilio. 
 
7.6.2 Datos vida sexual y reproductiva 
El uso de anticonceptivos, número de parejas sexuales, inicio de vida 
sexual, número de hijos y abortos. 
 
7.6.3 Datos patológicos 
Estudio de Papanicolaou así como su resultado y antecedentes 
patológicos.  
 
7.6.4 Consumo de tabaco 
Si fuma habitualmente. 
 
7.6.5 Consumo de alcohol 
Si bebe alcohol habitualmente.  
 
7.6.6 Antecedentes Familiares 
Familiares diagnosticados con cáncer de mama. 
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7.7   Obtención de la muestra biológica 
Luego de una previa coordinación con el paciente y bajo su consentimiento 
se procedió a recolectar la muestra biológica. Las muestras fueron 
pequeñas piezas quirúrgicas de aproximadamente 5 mm de las secciones 
tumorales de la mama extirpadas de la paciente, estas fueron recolectadas 
luego de la operación. Para ello se coordinó con el Departamento de 
Patología para obtener dicha muestra quirúrgica inmediatamente 
terminada la operación y sin ningún químico preservante; cuyo 
procedimiento fue el siguiente: (i)Se comunicó al Banco de Tejidos 
Tumorales y al Área de Macroscopía del Departamento de Patología del 
INEN los pacientes a los cuales se les operaba de mastectomía y que 
cumplían con los criterios de inclusión; (ii)en cuanto las secciones 
tumorales extirpadas del paciente bajaron al Área de Macroscopía, un 
personal del área se comunicaba con el Departamento de Investigación y 
con uno del Banco de Tejidos tumorales para acudir con unos crioviales 
especiales en un contenedor que preservara en condiciones óptimas la 
muestra; (iii)las muestran fueron codificadas para preservar la 
confidencialidad del paciente de acuerdo a  ley General de Salud; (iv) estas 
muestras fueron registradas en el sistema de Banco de Tejidos Tumorales 
para que puedan ser almacenadas a una temperatura de -80°C hasta la 
realización del procedimiento de extracción de ADN. 
7.8   Extracción del ADN de la muestra tumoral 
El proceso se realizó en el Laboratorio de Biología Molecular del Banco de 
Tejidos Tumorales del INEN. Para la extracción del ADN genómico de las 
piezas quirúrgicas almacenadas a un temperatura de -80°C se utilizó el 
siguiente protocolo: (i) el investigador principal del proyecto mandó un 
documento formal solicitando las muestras a procesar; (ii) estas fueron 
colocadas en un envase con hielo para preservar condiciones bajas de 
temperatura y así evitar un choque térmico, debido a que las muestran 
estuvieron anteriormente almacenadas a una temperatura -80°C; (iii)luego 
fueron trasportadas al Laboratorio de Biología Molecular del Banco de 
Tejidos Tumorales; (iv) el kit que se utilizó para la extracción de gDNA fue 
PurelinkGenomic DNA Mini Kit(K1820-02 - Invitrogen)el protocolo de este 
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kit requiere menos de 25 mg de tejido por lo que las piezas quirúrgicas 
fueron pesadas y colocadas en microtubos de 1.5 mL estériles, si la muestra 
llegara a pesar más de 25 mg se procede a cortarla con material quirúrgico 
estéril; (v) a cada microtubo con la muestra se le agregó 180 uL de Buffer 
de Digestión y 20 uL proteinasa K del kit y son incubadas a 56°C a 600 rpm 
hasta observar una digestión completa del tejido (2-3 horas); (vi) para el 
proceso de lisis se agregó 20 uL de RNAse A del kit e incubar a temperatura 
ambiente por 2 minutos; (vii)  luego se agregó 200 uL de Genomic Lysis 
Binding Buffer y Alcohol 100° para que pueda vincularse con la 
columna/colector del kit, se continuó con su centrifugación; (viii) para el 
proceso de lavado se utilizó 500 uL del Wash Buffer 1 y luego con 500 uL 
del Wash Buffer 2 del kit, (ix) posteriormente para el proceso de elución se 
utilizó por duplicado 45 uL Elution Buffer del kit; (x) lo recolectado del 
proceso de elución es almacenado a -20°C. 
7.9   Cuantificación del ADN de las muestras 
El proceso se realizó en el Laboratorio de Biología Molecular del Banco de 
Tejidos Tumorales del INEN. Para determinar la concentración y pureza del 
ADN que se obtuvieron de extracciones, se realizó la lectura fluorométrica 
en el equipo Quantus™Fluorometer (E6150 - Promega). El Fluorómetro 
Quantus™ está equipado con dos canales de fluorescencia para la 
cuantificación de ácidos nucleicos y proteínas: (i) Canal de fluorescencia 
rojo: excitación 640 nm shortpass (longitud de onda hasta 640 nm), emisión 
660-720nm; (ii) Canal de fluorescencia azul: excitación 495 nm shortpass 
(longitud de onda hasta 495nm, emisión 510-580 nm. El kit que se utilizó es 
QuantifluordsDNASystem (E2670 – Promega) que tiene una sensibilidad de 
0.5-200 ng/uL. El protocolo del kit indicó lo siguiente: (i) Preparar 1x TE 
Bufferque consta de 189.6 uL de H2O libre de nucleasas + 9.9 uL de 20x 
TE Buffer, (ii) agregar 0.5 uL QuantiFluordsDNADye, protegerlo de la luz; 
(iii) la solución blanco constara solo de esta solución; (iv) para la solución 
estándar se agregó 2 uL de DNA Standard (100 ng/uL); (v) para las lecturas 
de las muestras se agregó al preparado inicial 4 uL de muestra de gDNA. 
La cuantificación obtenida estuvo en ng/uL. 
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7.10 PCR Cuantitativa o A tiempo Real (qPCR) 
El proceso se realizó en el Laboratorio de Biología Molecular del Banco de 
Tejidos Tumorales del INEN. Para evaluar la calidad del ADN extraído se 
realizó la ejecución de PCR del gen ribosomal 18S de cada muestra de 
ADN. Para amplificar e identificar los tipos de VPH se utilizó el PCR a 
tiempo real en el equipo LightCycler 96 (ROCHE) utilizando los kits de 
detección PCR a tiempo real para el Virus del Papiloma Humano 
(Primerdesing, genesing) para el tipo de VPH 16 y 18; estos kits son 
almacenados a -20° C. El protocolo que indica el kit es el siguiente: (i) 
primero resuspender en agua libre de RNAsas/DNAsas el componente 
HPV# primer/probe mix (#= tipo de VPH a identificar) y el control positivo 
en 165 uL y 500 uL respectivamente; (ii) Luego por cada muestra de ADN 
se agregó 10 uL Precision PLUS 2X qPCR Master Mix, 1 uL de HPV# 
primer/probe mix y 4 uL de agua libre de RNAsas/DNAsas; (iii) en cada 
pocillo del plato o tira para PCR se colocó 100 ng de ADN de la muestra, 
por lo que se calculó cuántos uL de muestra se necesitaron y luego se 
agregó agua libre de ARNsas/DNAsas hasta completar 5 uL; (iv) los platos 
o tiras para PCR fueron sellados y colocados en el termociclador. 
El ciclo del termociclador fue el siguiente: 
 
 
PASOS TIEMPO TEMPERATURA 
Activación de la 
enzima 2 minutos 95 °� 
Ciclos x 
50 
Desnaturalización 10 segundos 95 °� 
Recolección de 
datos* 60 segundos 60°� 
 
 
 Los datos fluorogénicos se deben recopilar durante este paso a 
través de los canales FAM y VIC según menciona el kit en uso 
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7.11 Análisis de datos 
Para el análisis estadístico se utilizará los programas informáticos R y R 
Studio. 
El análisis se realizó evaluando la relación entre la presencia de Virus del 
Papiloma Humano en las pacientes con cáncer de mama del INEN y las 
variables clínicas y sociodemográficas, dando como resultado el valor de p. 
 
 Toda evaluación estadística se realizó a un nivel de significación de 
5% o nivel de confiabilidad de 95% tomando como referencia varios 
estudios internacionales y latinoamericanos realizados en relación al 
tema de estudio y puestos como antecedentes. 
 
7.12 Análisis del Índice de obesidad 
De acuerdo a la altura de la persona y su peso corporal se calculó el índice 
de masa corporal. El índice de masa corporal se clasificó de acuerdo a la 
tabla de Valoración Nutricional según Índice de Masa Corporal (IMC) 
Adultas/os del Instituto Nacional de Salud del Perú. La ecuación usada para 
calcular el IMC es la siguiente: ��� = ���� ��ሺ��࢒࢒� ࢓ሻ� 
 
Según el Instituto Nacional de Salud del Perú se considera como persona 
obesa aquella cuyo resultado de IMC es 30 o mayor con un índice de 
variación ± 1.5, por lo que se considera como riesgo a obesidad aquellas 
personas que tienen un resultado de 28.5 a 29.99. (74,75) 
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VIII. RESULTADOS 
 
 
8.1  Prevalencia del Virus del Papiloma Humano 
 
De las 100 muestras de piezas quirúrgicas, 9 resultaron con virus de 
papiloma humano positivo, siendo el 9% del total. Ninguna de las 100 
muestras analizadas dio positivo para el virus del papiloma humano 6. De 
las 100 muestras, 2 fueron positivos para el virus del papiloma humano 18 
y 7 fueron positivos para el virus de papiloma 16, siendo este el tipo de VPH 
con mayor prevalencia en los tejidos de cáncer de mama analizados. (Tabla 
N° 1) 
 
 
Tabla N°1.- Presencia del Virus de Papiloma Humano (VPH) 
en piezas quirúrgicas de cáncer de mama, INEN, 2017 
Resultado VPH N° de casos Prevalencia 
Positivo VPH 16 7 7% 
Positivo VPH 18 2 2% 
Positivo VPH 6 0 0% 
Negativo VPH (16, 18 y 6) 91 91% 
TOTAL 100 100% 
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8.2 Resultados de la ficha de Datos y Estadística 
Los datos fueron agrupados de la siguiente forma: 
 Índice de Masa Corporal: Este grupo se dividió en pacientes obesas con 
un IMC≥28.5 y pacientes con peso normal con un IMC<28.5. 
El grupo de pacientes obesas estuvo conformado por 53 pacientes (53%) 
y el grupo de pacientes con peso normal lo conformaron 47 pacientes 
(47%). (Tabla N° 2) 
Tabla N°2.- Índice de Masa Corporal (IMC) y presencia de VPH, INEN, 2017 
IMC 
Presencia VPH 
TOTAL p 
VPH Positivo VPH Negativo 
Obesidad ;IMCшϮ8.5Ϳ 6 47 53 
0.495 
Normal o Sobrepeso 
(IMC<28.5) 
3 44 47 
TOTAL 9 81 100 
 
El grupo de pacientes con obesidad presentó 6 pacientes con VPH+ 
(11.3%) y 47 pacientes con VPH- (88.7%).  
El grupo de pacientes con peso Normal presentó 3 pacientes con VPH+ 
(6.3%) y 44 pacientes con VPH- (93.7%) VPH-. (Grafico 1) 
 
Gráfico 1. Porcentaje de pacientes VPH +/- de acuerdo a su IMC 
 
No hubo significancia entre la prevalencia del VPH en las pacientes con 
cáncer de mama del INEN y el índice de masa corporal, dando p=0.495, 
el cual es mayor al nivel de significación establecido (p≤0.05). 
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 Edad: El rango de edades de las pacientes incluidas en el estudio fue de 
26 a 90 años de edad, cuya mediana fue de 55 años. 
Se realizó una división de acuerdo a la mediana obtenida, siendo el primer 
grupo aquellas pacientes con 55 años o menos, conformado por 52 
pacientes(52%)y el segundo grupo aquellas pacientes con 56 años a más 
conformado por 48 pacientes (48%). (Tabla N° 3) 
 
Tabla N°3.- Edad y presencia de VPH, INEN, 2017 
Edad 
Presencia VPH 
TOTAL p 
VPH Positivo VPH Negativo 
ч55 años 3 49 52 
0.305 >55 años 6 42 48 
TOTAL 9 81 100 
 
El grupo de pacientes menores o con 55 años presentó 3 pacientes con 
VPH+ (5.7%) y 49 pacientes con VPH- (94.7%). 
El grupo de pacientes mayores de 55 años presentó 6 pacientes con 
VPH+ (12.5%) y 42 pacientes con VPH-(87.5%). (Grafico 2) 
 
 
Gráfico 2. Porcentaje de pacientes VPH +/- de acuerdo a su edad 
El p-value demostró que no hubo significancia entre la Edad de la 
Paciente y la prevalencia del VPH en pacientes con cáncer de mama, 
siendo el p=0.305 el cual es mayor al nivel de significación establecido 
(p≤0.05). 
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 Ocupación: Este punto se dividió en dos grupos, aquellas pacientes “ama 
de casa” y otras que tenían un trabajo. 
El grupo de pacientes “ama de casa” estuvo conformado por 81 pacientes 
(81%) y el grupo de pacientes con algún trabajo estuvo conformado por 
19 pacientes (19%). (Tabla N° 4) 
 
Tabla N°4.- Ocupación y presencia de VPH, INEN, 2017 
Ocupación 
Presencia VPH 
TOTAL p 
VPH Positivo VPH Negativo 
Ama de casa 8 73 81 
1.000 Trabaja 1 18 19 
TOTAL 9 91 100 
 
El grupo “ama de casa” presentó 8 pacientes con VPH+ (9.9%) y 73 
pacientes con VPH-(90.1%). 
El grupo con algún trabajo presentó 1 paciente con VPH+ (5.5%) y 18 
pacientes con VPH- (94.5%). (Gráfico 3) 
 
 
Gráfico 3. Porcentaje de pacientes VPH +/– de acuerdo a su Ocupación 
No se encontró significancia entre la prevalencia del VPH en pacientes con 
cáncer de mama y la ocupación de la paciente, dado que el resultado fue de p=1, 
el cual es mayor al nivel de significación establecido (p≤0.05).  
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 Estado Civil: Se agrupo a las pacientes que estaban casadas o solteras, 
El grupo de mujeres casadas estuvo conformado por 37 pacientes (37%) 
y el grupo de pacientes solteras estuvo conformado por 63 pacientes 
(63%)(Tabla N° 5) 
 
Tabla N°5.- Estado civil y presencia de VPH, INEN, 2017 
Estado Civil 
Presencia VPH 
TOTAL p 
VPH Positivo VPH Negativo 
Casada 6 31 37 
0.073 Soltera 3 60 63 
TOTAL 9 91 100 
 
El grupo de pacientes casadas presentó 6 pacientes con VPH+ (16.2%) y 
31 pacientes con VPH- (93.8%). 
El grupo de pacientes solteras presentó 3 pacientes con VPH- (4.8%) y 
60 pacientes con VPH- (95.2%). (Gráfico 4) 
 
 
Gráfico 4. Porcentaje de pacientes VPH +/– de acuerdo a su Estado Civil 
 
No se encontró significancia entre el estado civil de las pacientes y la 
prevalencia del VPH en pacientes con cáncer de mama. Sin embargo, el 
resultado fue de 0.073 el cual es muy cercano al nivel de significación 
establecido (p≤0.05).  
 
0
10
20
30
40
50
60
70
80
90
100
Casada Soltera
VPH + VPH -
38 
 
 Domicilio: Se dividieron a las pacientes en 2 grupos, las que vivían en la 
Región de Lima y las pacientes que vivían en las demás Regiones del 
Perú.  
El grupo de pacientes que vive en Lima estuvo conformado por 46 
pacientes (46%) y el grupo de pacientes que viven en otras Regiones del 
Perú estuvo conformado por 54 pacientes (54%).(Tabla N° 6) 
Tabla N°6.- Domicilio y presencia de VPH, INEN, 2017 
Domicilio 
Presencia VPH 
TOTAL p 
VPH Positivo VPH Negativo 
No vive en Lima 3 43 46 
0.501 Vive en Lima 6 48 54 
TOTAL 9 91 100 
 
El grupo de pacientes que no viven en la Región Lima presentó 3 
pacientes con VPH+ (6.5%) y 43 pacientes con VPH- (93.5%). 
El grupo de pacientes que viven en la Región Lima presentó 6 pacientes 
con VPH+ (11.1%) y 48 pacientes con VPH- (88.9%). (Gráfico 5) 
 
 
Gráfico 5. Porcentaje de pacientes VPH +/ – de acuerdo a su Domicilio 
Se demostró que no habría significancia entre la Región donde residen 
las pacientes y la prevalencia de VPH en pacientes con cáncer de mama, 
el resultado obtenido fue p=0.501 siendo mayor al nivel de significación 
establecido (p≤0.05).  
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 Número de Parejas Sexuales: Se dividieron en 2 grupos aquellas que 
han una o ninguna pareja sexual y aquellas que tuvieron más de una 
pareja sexual.  
En el grupo que tuvo una o ninguna pareja sexual estuvo conformado por 
69 pacientes (69%) y el grupo que había tenido más de una pareja sexual 
estuvo conformado por 31pacientes (31%). (Tabla N° 7) 
Tabla N°7.- N° de parejas sexuales y presencia de VPH, INEN, 2017 
N° de parejas 
sexuales 
Presencia VPH 
TOTAL p 
VPH Positivo VPH Negativo 
Más de una pareja sexual 4 27 31 
0.453 Una o ninguna pareja 
sexual 
5 64 69 
TOTAL 9 91 100 
 
El grupo de pacientes que tuvo una o ninguna pareja sexual presentó 5 
pacientes con VPH+ (7.2%) y 64 pacientes con VPH- (92.8%). 
El grupo de pacientes con más de una pareja sexual presentó 4 pacientes 
con VPH+ (12.9%) y 27 pacientes con VPH- (87.1%). (Gráfico 6) 
 
 
Gráfico 6. Porcentaje de pacientes VPH +/ – según número de parejas sexuales 
No se encontró significancia entre la prevalencia del VPH y el número de 
parejas sexuales de las pacientes con cáncer de mama debido a que el 
resultado de p= 0.501 fue mayor al nivel de significación establecido 
(p≤0.05). 
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 Inicio de Vida Sexual: Se dividieron las pacientes que empezaron su 
actividad sexual a una edad menor a 18 años y aquellas que comenzaron 
su actividad sexual a los 18 años o en años posteriores. El grupo de 
pacientes que inició su vida sexual a los 18 años o posteriores estuvo 
conformado por 68 pacientes (68%) y el grupo que empezó su vida sexual 
antes de los 18 años estuvo conformado por 32 pacientes (32%). (Tabla 
N° 8) 
Tabla N° 8.- Inicio de vida sexual y presencia de VPH, INEN, 2017 
Inicio de vida 
sexual 
Presencia VPH 
TOTAL p 
VPH Positivo VPH Negativo 
ш ϭ8 años 8 60 68 
0.265 < 18 años 1 31 32 
TOTAL 9 91 100 
 
El grupo de pacientes que iniciaron su vida sexual con 18 años o más 
presentó 8 pacientes con VPH+ (11.7%) y 60 pacientes con VPH- 
(88.3%).El grupo de pacientes que iniciaron su vida sexual con menos de 
18 años presentó 1 paciente con VPH+ (3.1%) y 31 pacientes con VPH- 
(96.9%). (Gráfico 7) 
 
 
Gráfico 7. Porcentaje de pacientes VPH +/ – según su inicio de vida sexual 
Se demostró que no habría significancia entre el inicio de vida sexual y la 
prevalencia del virus del papiloma humano en pacientes con cáncer de 
mama, ya que el resultado obtenido fue de p=0.265, el cual es mayor al 
nivel de significación establecido (p≤0.05). 
0
20
40
60
80
100
120
≥ 18 años < 18 años
VPH + VPH -
41 
 
 Paridad: Se dividió este grupo en dos segmentos, aquellas pacientes que 
tienen al menos un hijo y aquellas pacientes que nunca tuvieron hijos.  
El grupo de paciente que nunca tuvo hijos estuvo conformado por 11 
pacientes (11%) y el grupo de pacientes que tenía al menos un hijo estuvo 
conformado por 89 pacientes (89%). (Tabla N° 9) 
Tabla N° 9.- Hijos y presencia de VPH, INEN, 2017 
HIJOS 
Presencia VPH 
TOTAL p 
VPH Positivo VPH Negativo 
No 1 10 11 
1.000 Si 8 81 89 
TOTAL 9 91 100 
 
El grupo de pacientes que no tienen hijos paridos por ellas presentó 1 
paciente con VPH+ (9.1%) y 10 pacientes con VPH- (90.9%).  
El grupo de pacientes que ha tenido al menos un hijo parido presentó 8 
pacientes con VPH+ (9%) y 81 pacientes con VPH- (91%). (Gráfico 8) 
 
 
Gráfico 8. Porcentaje de pacientes VPH +/ – según hijos paridos 
 
No se obtuvo significancia alguna entre la prevalencia del virus del 
papiloma humano y la paridad de las pacientes con cáncer de mama 
debido a que el resultado fue p=1, el cual es mayor al nivel de significación 
establecido (p≤0.05). 
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 Abortos: Se dividió en 2 grupos, aquellas que habían abortado alguna 
vez y aquellas pacientes que nunca tuvieron un aborto. 
El grupo que nunca tuvo un aborto estuvo conformado por 65 pacientes 
(65%) y el grupo que tuvo al menos un aborto estuvo conformado por 35 
paciente (35%). (Tabla N° 10) 
Tabla N° 10.- Aborto y presencia de VPH, INEN, 2017 
ABORTO 
Presencia VPH 
TOTAL p 
VPH Positivo VPH Negativo 
No 7 58 65 
0.488 Si 2 33 35 
TOTAL 9 91 100 
 
El grupo de pacientes que no presentan abortos presentó 7 pacientes con 
VPH+ (10.7%) y 58 pacientes con VPH- (89.3%). 
El grupo que tuvo al menos un aborto presentó 2 pacientes con VPH+ 
(5.7%) y 33 pacientes con VPH- (94.3%). (Gráfico 9) 
 
 
Gráfico 9. Porcentaje de pacientes VPH +/ – según abortos 
 
Se obtuvo como resultado p=0.488, demostrando que no hay significancia 
entre los abortos y la prevalencia de VPH en pacientes con cáncer de 
mama debido a que el valor obtenido es mayor al nivel de significación 
establecido (p≤0.05).  
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 Uso de anticonceptivos: En este grupo se agruparon a las pacientes que 
utilizan algún tipo de anticonceptivo y aquellas que no los utilizan. 
El grupo de paciente que no usa ningún tipo de anticonceptivo estuvo 
conformado por 66 pacientes (66%) y el grupo que utiliza algún tipo de 
anticonceptivo estuvo conformado por 34 pacientes (34%). (Tabla N° 11) 
Tabla N° 11.- Uso de anticonceptivos y presencia de VPH, INEN, 2017 
Uso de 
anticonceptivo 
Presencia VPH 
TOTAL p 
VPH Positivo VPH Negativo 
No 4 62 66 
0.267 Si 5 29 34 
TOTAL 9 91 100 
 
 
El grupo de pacientes que no usa anticonceptivo presentó 4 pacientes con 
VPH+ (6%) y 62 pacientes con VPH- (94%). 
El grupo de pacientes que usa anticonceptivos presentó 5 pacientes con 
VPH+ (14.7%) y 29 pacientes con VPH- (85.3%).(Grafico 10) 
 
 
Gráfico 10. Porcentaje de pacientes VPH +/ – según el uso de anticonceptivos 
 
No se obtuvo significancia alguna entre el uso de anticonceptivos y la 
prevalencia del virus del papiloma humano en pacientes con cáncer de 
mama debido a que el resultado fue p=0.267 el cual es mayor al nivel de 
significación establecido (p≤0.05).  
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 Resultado de Papanicolau: Ninguna de las pacientes presentó un 
resultado positivo en la prueba de Papanicolau. 
Este grupo se dividió en pacientes con resultado negativo en el examen 
de Papanicolau que estuvo conformado por 52 pacientes (52%) y 
pacientes que nunca se realizaron un examen de Papanicolau que estuvo 
conformado por 48 pacientes (48%).(Tabla N° 12) 
Tabla N° 12.- Resultado de Papanicolau y presencia de VPH, INEN, 2017 
Papanicolau 
Presencia VPH 
TOTAL p 
VPH Positivo VPH Negativo 
Negativo 4 48 52 
0.734 Nunca se realizo 5 43 48 
TOTAL 9 91 100 
 
El grupo de pacientes cuyo resultado de Papanicolaou fue negativo 
presentó 4 pacientes con VPH+ (7.7%) y 48 pacientes con VPH- (92.3%). 
El grupo de pacientes que nunca se realizó un estudio de Papanicolaou 
presentó 5 pacientes con VPH+ (10.4%) y 43 pacientes con VPH- 
(89.6%). (Gráfico 11) 
 
 
Gráfico 11. Porcentaje de pacientes VPH +/ – según su estudio de 
Papanicolaou 
Se obtuvo como resultado p=0.734, demostrando que no hay significancia 
entre los casos con resultado negativo o sin resultado y la prevalencia de 
VPH en pacientes con cáncer de mama, debido a que el valor obtenido 
es mayor al nivel de significación establecido (p≤0.05).  
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 Antecedentes Patológicos: Este grupo se dividió en pacientes sin 
ningún antecedente patológico y aquellas pacientes que presentaban 
algún antecedente patológico (hipertensión arterial, diabetes, alergias o 
tuberculosis). 
Del grupo de paciente que no presentó ningún antecedente patológico 
estuvo conformado por 74 pacientes (74%) y el grupo de pacientes que 
presentó algún antecedente patológico estuvo conformado por 26 
pacientes (26%). (Tabla N° 13) 
Tabla N° 13.- Antecedentes Patológicos y presencia de VPH, INEN, 2017 
Antecedentes 
Patológicos 
Presencia VPH 
TOTAL p 
VPH Positivo VPH Negativo 
NO 6 68 74 
0.693 SI 3 23 26 
TOTAL 9 91 100 
 
El grupo de pacientes sin antecedentes patológicos presentó 6 pacientes 
con VPH+ (8.1%) y 68 paciente con VPH- (91.9%). El grupo de pacientes 
con antecedentes patológicos presentó 3 pacientes con VPH+ (11.5%) y 
23 pacientes con VPH- (88.5%). (Gráfico 13) 
 
 
Gráfico 12. Porcentaje de pacientes VPH +/ – según antecedentes patológicos 
Se obtuvo como resultado p=0.693, demostrando que no hay significancia 
entre tener antecedentes patológicos y la prevalencia de VPH en 
pacientes con cáncer de mama debido a que el valor obtenido es mayor 
al nivel de significación establecido (p≤0.05).  
0
10
20
30
40
50
60
70
80
90
100
NO SI
VPH + VPH -
46 
 
 Bebe Alcohol o Fuma Regularmente: Ninguna de las 100 pacientes 
declaró fumar regularmente. Con respecto a la ingesta de alcohol 2 de 
ellas declararon que, si consumían alcohol regularmente(2%), las otras98 
pacientes solo consumían alcohol esporádicamente o no consumían 
alcohol (98%). (Tabla N° 15) 
Tabla N° 14.- Consumo de alcohol y presencia de VPH, INEN, 2017 
Consumo de Alcohol 
Presencia VPH 
TOTAL p 
VPH Positivo VPH Negativo 
NO 9 89 98 
1 SI 0 2 2 
TOTAL 9 91 100 
 
El grupo de pacientes que no bebe alcohol presentó 9 pacientes con 
VPH+ (9.2%) y 89 pacientes con VPH- (90.8%). 
El grupo de pacientes que si consumía alcohol regularmente fue de 2 
pacientes de las cuales representaron el 100% del grupo, todas con VPH- 
(Gráfico 14) 
 
 
Gráfico 13. Porcentaje de pacientes VPH +/ – según consumo de alcohol 
 
No se obtuvo significancia alguna entre el consumo regular de alcohol y 
la prevalencia del VPH en pacientes con cáncer debido a que el resultado 
fue p=1, el cual es mayor al nivel de significación establecido (p≤0.05).  
 
0
10
20
30
40
50
60
70
80
90
100
NO SI
VPH + VPH -
47 
 
 Antecedentes familiares: Este grupo se dividió en aquellas pacientes 
que tenían algún familiar que haya tenido cáncer de mama y aquellas que 
no hayan tenido algún familiar con cáncer de mama. 
El grupo de pacientes que no tuvo ningún familiar con cáncer de mama 
estuvo conformado por 78 pacientes (78%) y el grupo de pacientes que si 
tuvo algún familiar con cáncer de mama estuvo conformado por 22 
pacientes (22%). (Tabla N° 15) 
Tabla N° 15.- Antecedentes Familiares y presencia de VPH, INEN, 2017 
Antecedentes 
Familiares 
Presencia VPH 
TOTAL p 
VPH Positivo VPH Negativo 
NO 6 72 78 
0.408 SI 3 19 22 
TOTAL 9 91 100 
 
El grupo de pacientes que no tuvieron familiares con cáncer de mama 
presentó 6 pacientes con VPH+ (7.7%) y 72 pacientes con VPH-(92.3%). 
El grupo de pacientes que sí tuvieron familiares con cáncer de mama 
presentó 3 pacientes con VPH+ (13.6%) y 19 pacientes con VPH-(86.4%). 
(Gráfico 14) 
 
 
Gráfico 14. Porcentaje de pacientes VPH +/ – según antecedentes familiares  
Se tuvo como resultado p=0.408, demostrando que no hay significancia 
entre tener antecedentes familiares con cáncer de mama y la prevalencia 
de VPH en pacientes con cáncer de mama debido a que el valor obtenido 
es mayor al nivel de significación establecido (p≤0.05).  
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IX. DISCUSION 
En el presente estudio se obtuvo una prevalencia del virus del papiloma 
humano asociados a riesgo oncogénico como el VPH 16 Y VPH 18 en 
pacientes peruanas con cáncer de mama del 9% de un total de 100 
pacientes, mediante PCR en tiempo real; siendo del total de casos positivos 
analizados el 77.7% como prevalencia de virus del papiloma humano 16 y 
22.3% como prevalencia del virus del papiloma humano 18. Estos 
resultados coinciden con otros estudios como el realizado en Tailandia 
(5)cuya población de estudio fue de 350 pacientes diagnóstico de cáncer 
de mama y 350 tumores de mama benignos usando PCR convencional y 
luego visualizando los resultados en gel de electroforesis en un 
transiluminador, demostrando una prevalencia de VPH de 4.29% en 
pacientes con cáncer de mama, siendo el virus de papiloma humano 16el 
que presentó mayor presencia con un total de 37% y una prevalencia de 
2.86% del virus del papiloma humano en pacientes con tumores benignos 
de mama, cabe recalcar que de este segundo grupo el mayor tipo de VPH 
encontrado fue el 16 con un porcentaje de 34%; otra coincidencia se 
encuentra en un estudio realizado en China (3) con muestras de tejido 
canceroso de mama de 62 pacientes utilizando PCR convencional y 
visualizados en electroforesis dando una prevalencia de virus de papiloma 
humano de 6.5% siendo en el tipo VPH16 el que presenta más prevalencia 
seguido por el VPH18; finalmente un estudio de latinoamericano realizado 
en Chile coincide con los valores encontrados (7) con muestras parafinadas 
de 46 pacientes chilenas con cáncer de mama aptas para el estudio, 
mediante PCR convencional se detectó una prevalencia de 8.7% del virus 
de papiloma humano siendo el tipo VPH 16 el que prevalecía en ese grupo.  
Algunos estudios han encontrado una mayor prevalencia del virus del 
papiloma humano como un estudio de Japón (2) realizado para detectar la 
presencia del virus del papiloma humano en una población de 124 
pacientes femeninas japonesas con la técnica de PCR convencional 
usando un cebador de la región E6 del virus e identificando el genotipo 
usando una técnica basada en el principio de hibridación reversa, 
encontrando una prevalencia del VPH de 21%, aunque no demostró ser 
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significativo en relación al cáncer de mama, el tipo de VPH más prevalente 
fue el tipo 16 con una prevalencia del 92% de los casos positivos el cual 
coincide como el tipo de VPH con mayor prevalencia encontrado en este 
estudio; en Pakistán (4) se juntó un grupo de 250 muestras parafinadas de 
cáncer de mama de pacientes mujeres pakistaníes, analizadas por PCR 
convencional y luego analizadas por corrida en gel para identificar la 
presencia del virus, del cual se halló una prevalencia de 18.1% del VPH; y 
en Latinoamérica se registran 2 estudios que presentaron una mayor 
prevalencia de VPH siendo el caso de Argentina (10)donde se condujo un 
estudio con 61 muestras de biopsias frescas de las cuales se analizó por 
PCR en tiempo real la presencia del virus de papiloma humano usando 
cebadores basados en las zonas E6 y E7 del virus, encontrando una 
prevalencia del virus 26% siendo el tipo 16 el que demostró mayor 
presencia en las muestras positivas y México (8) donde se realizó un 
estudio incluyendo 51 casos de cáncer de mama positivos de muestras 
parafinadas, dando un total de 15 casos positivos para virus de papiloma 
humano usando PCR convencional y luego analizando las muestras con un 
método basado en el principio de hibridación reversa, el tipo de virus que 
demostró mayor prevalencia fue el tipo 16 con un 66.6% de los casos 
positivos seguido por el tipo 18 con un 20% de los casos positivo. Una 
revisión sistemática de 29 estudios también dio una prevalencia de VPH 
mayor (6) en la cual se incluyeron 2211 muestras, las cuales mostraron una 
prevalencia del VPH en pacientes con cáncer de mama del 23%, la menor 
prevalencia fueron detectados en estudios referentes a la población 
europea y la mayor prevalencia fue en Norte América y Australia, en todos 
los estudios recopilados se identificó la presencia de los tipos VPH 16 y 18. 
Hay casos en los que la prevalencia del VPH llega casi al 50% de los casos 
analizados como un estudio realizado en Australia que encontró una gran 
prevalencia de virus de papiloma humano (1) en el cual se trabajaron 54 
muestras de tejido fresco congelado el cual fue analizado por PCR 
convencional y luego por electroforesis demostrando una prevalencia 
de50%, donde el tipo VPH18 estuvo presente en todos los casos; otro 
estudio que indica una gran prevalencia es el realizado en España 
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(76)presentando resultados similares al de Australia, con 251 casos de 
cáncer de mama y 186 controles negativos, usando PCR convencional e 
identificando los VPH por hibridación reversa  encontrando una prevalencia 
de 51.8% del virus de papiloma humano en el grupo de personas con 
cáncer de mama y una prevalencia de 26.3% en el grupo control; y en 
Latinoamérica (9) se realizó un trabajo en el país de Venezuela con 24 
muestras de biopsias frescas de pacientes con cáncer de mama, usando 
PCR convencional y analizando las muestras con una técnica basada en el 
principio de hibridación reversa, el cual demostró una gran prevalencia del 
VPH de 41.7%, el tipo más frecuente fue el 51 seguido por el 18 y 33. 
La variación de prevalencias entre los estudios puede deberse a la cantidad 
de muestras incluidas en los estudios. Otro motivo podría deberse a las 
diferentes técnicas de PCR utilizadas en los estudios, en el presente 
estudio se utilizó el PCR en tiempo real junto a una sonda taqman debido 
a su especificidad y precisión. 
Para estimar la prevalencia del virus del papiloma humano y su relación 
con características sociodemográficas en pacientes con cáncer de mama 
se tomaron los datos de las 100 pacientes, como la edad que estuvo en un 
rango de 26 a 90 años con una mediana de 55 años pero no se encontró 
significancia entre ellas; casos muy similares concuerdan con el rango, la 
mediana de la edad y su significancia como lo es el estudio donde 
participan mujeres tailandesas (5)con un rango de edades entre 25 a 89 
años con una mediana de 53 años pero tampoco se encontró significancia 
alguna con la prevalencia del VPH, otro estudio realizado en Japón 
(2)cuyas pacientes estaban en un rango de edad de 23 a 90 años y cuya 
mediana era 55 años no presentó significancia en relación a la prevalencia 
de VPH; otro estudio de Venezuela (9) presentó un grupo de 24 pacientes 
con un rango de edad de 37 a 84 años y con una mediana de 57 años 
tampoco presentó significancia, junto a este se le suma un estudio de 
Australia (1) con 54 muestras de pacientes con cáncer de mama en edades 
de 30 a 88 años con una media de 57 años no presentó significancia alguna 
con la prevalencia de VPH. 
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Hubieron estudios que presentaron una mediana diferente a la obtenida 
como el estudio realizado en Chile (7) con 46 muestras de paciente con 
una mediana de edad de 65 años no presento significancia en relación a la 
prevalencia del VPH y el de México (8) que presentó 53 casos de  tumores 
de mama con una mediana de 48 años tampoco encontró una significancia. 
Hubo un estudio realizado en Pakistán que agrupo las edades de las 
mujeres de forma diferente (4)con 250 pacientes con divisiones de edad 
de joven aquellas que tenían menos de 30 años, adultas de 30 años a 50 
años y como viejas las que tenían más de 50 años aunque tampoco 
presentó significancia. Otro estudio de España aunque presento resultados 
similares si presentó una significancia entre las edades, (76) presentó una 
mediana de edad de pacientes de 56 años y controles negativos con una 
mediana de 40 años. 
 
Los estudios presentan medianas similares, esto puede deberse a que las 
pacientes se encuentran en un gran rango de diferencia de edades, entre 
aproximadamente 25 a 80 años, la posibilidad de que no se haya 
encontrado significancia entre la edad y la presencia de VPH puede 
deberse a que el VPH se encontró en pacientes con diferentes edades. 
 
Con referencia al Índice de Masa Corporal se encontró que el 53% de las 
pacientes presentaba obesidad o alto riesgo a padecerla, pero no se llegó 
a encontrar una significancia en relación a la prevalencia del virus del 
papiloma humano, el estudio de Søgaard, M. et. Al. 2016,(77)en Denmarkel 
menciona lo contrario ya que de un total de 87 782 pacientes solo el 3% 
presentó obesidad. Esto puede deberse a las diferentes condiciones 
alimenticias, climáticas, demográficas o genéticas que poseen las 
pacientes. 
El resultado de ocupación que 8 pacientes que desempeñaban labor como 
ama de casa presentaron VPH positivo y solo una paciente que poseía 
algún trabajo como ocupación presento VPH positivo; caso contrario 
sucedió en el estudio de Ngamkham et al. 1839,  (5) realizado en Taiwan 
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donde 12 pacientes con algún trabajo presentaban VPH positivo y solo 3 
pacientes amas de casa presentaron VPH positivo. Esto puede deberse a 
los diferentes tipos estilos de vida que debe enfrentar la mujer en estos 
países. Ambos estudios demostraron que la relación entre la presencia del 
VPH y la ocupación no presenta significancia, esto probablemente se deba 
a la poca cantidad de pacientes con VPH positivo. 
 
El estado civil que tuvo el presente estudio fue de 37 pacientes casadas de 
las cuales 6 tenían VPH positivo y 63 que estaban solteras de las cuales 3 
presentaban VPH positivo más no se encontró significación en su relación 
a la prevalencia del VPH en pacientes con cáncer de mama aunque podría 
ser un factor que pueda influir en alguna manera, caso similar presenta 
Khan et al 2008, (2) con una cantidad de 115 pacientes mujeres japonesas 
casadas de las cuales 24 fueron VPH positivo y 7 pacientes que no estaban 
casadas, de las cuales 1 presentaba VPH positivo, al igual que en el 
presente estudio no presentó significancia; Ngamkham et al 2017, 
(5)también estudia esta relación en Tailandia donde de 138 pacientes 
solteras 4 presentaron VPH positivo y de las 212 mujeres casadas, 11 
presentaron VPH positivo sin embargo tampoco la relación del estado civil 
y la prevalencia de VPH en pacientes con cáncer de mama tuvo 
significancia. La similaridad en que las mujeres casadas presenten más 
casos VPH positivo podría deberse a la monogamia que representa el 
matrimonio.  
 
Debido a que el Perú es un país centralizado muchos avances en salud o 
campañas de prevención están más presente en la capital que en relación 
con las demás regiones del país por lo que se decidió evaluar si la región 
de vivienda de las pacientes con cáncer de mama tenía relación con la 
prevalencia de VPH encontrándose que el 54 % vive en la región de Lima 
con 6 casos positivos para VPH y que el 46% vivía en otras regiones del 
país con 3 casos positivos para VPH, más no se encontró significancia 
entre esta relación, indicando que la descentralización en salud no es 
responsable de la presencia de VPH. 
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El 89% de las pacientes con cáncer de mama había tenido al menos un 
hijo de las cuales 8 con VPH positivo,  y el 11% no había tenido hijos, de 
este grupo 1 paciente dio como resultado VPH positivo, más no represento 
ninguna significancia. Según Delgado García et al 2017, (76)el porcentaje 
de mujeres españolas que tenían al menos un hijo también era mayor y el 
cual también presentaba mayor porcentaje de casos positivos para VPH 
sin embargo no presentaba significancia con la prevalencia de VPH; Khan 
et al 2008, (2) también incluye la variable de hijos en su estudio donde el 
porcentaje de pacientes japonesas con al menos un hijo era el mayor y el 
cual tenía el porcentaje de más pacientes con VPH positivo sin embargo 
tampoco presenta significancia; el mismo resultado presentó el estudio 
Fernandes, A. et al 2015, realizado en Venezuela(9)en el cual el número 
de hijos no presentó una significancia en relación a la prevalencia del VPH 
en pacientes con cáncer de mama; esto indica que es posible que el tener 
al menos un hijo pueda ser un factor que vuelva a la mujer a ser más 
vulnerable a poseer el VPH, cabe mencionar que el pensamiento de tener 
hijos cambia en cada país lo cual puede ser un factor en cierta diferencias 
de los porcentajes encontrados. 
 
Varios estudios han mencionado que el inicio de vida sexual puede influir 
no significativamente en la prevalencia de cáncer de cérvix, más no se ha 
registrado en estudios anteriores alguna significancia en relación a la 
prevalencia del VPH en pacientes con cáncer de mama por lo que en este 
estudio se encontró que el mayor porcentaje de mujeres de VPH se 
encontraba en aquellas que habían iniciado su vida sexual pasados los 18 
años e Islam et al 2018 (78), menciona que en la India se encontraron 
mutaciones en la zona E6 del tipo VPH16 más no se encontró una 
significancia. Ambühl et al 2016 (79)en Denmark menciona que uno de los 
factores de riesgo ante posibles abortos podría ser el virus del papiloma 
humano aunque en el presente estudio las pacientes que presentaban 
VPH positivo estuvieron en el grupo de pacientes que nunca tuvo ningún 
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aborto y no se presentó significancia de la relación con la prevalencia del 
virus de papiloma no se descarta que podría influir de alguna manera. 
 
El ingerir anticonceptivos no demostró ser un factor que presente 
significancia  en relación a la prevalencia del virus de papiloma humano al 
igual que lo menciona Fernandes et al 2015 (9)el cual tampoco encontró 
una significancia aunque en caso contrario ese estudio presentó una mayor 
cantidad de pacientes venezolanas con VPH positivo dentro del grupo que 
no consumía anticonceptivos orales; los anticonceptivos orales influyen en 
las hormonas femeninas de diferentes formas lo cual podría ser un factor 
que influye en la presencia del VPH. 
 
Como último factor sociodemográfico se tomó en cuenta el número de 
parejas sexuales que había tenido la paciente a lo largo de su vida ya que 
al tener mayor número de parejas aumenta la probabilidad de contagio de 
alguna enfermedad sexual, por lo que se registró que la mayoría de las 
pacientes solo había tenido una pareja sexual o ninguna, caso similar 
también presentó un estudio de la India, Ginindza et al. 2017,(80)en el cual 
la mayoría de las mujeres mencionaba también haber tenido solo una 
pareja sexual. Esto concuerda al factor de estado civil en que las mujeres 
casadas presentaban más prevalencia de VPH, por lo que su presencia 
podría estar asociada a la monogamia, si el esposo posee VPH este podría 
estar de alguna forma contagiando a la esposa durante un lapso de tiempo. 
 
Debido a que los valores de p no presentaron significancia en relación a 
las variables dependientes sociodemográficas y la prevalencia del Virus del 
Papiloma Humano en pacientes con Cáncer de Mama se acepta la 
hipótesis nula debido a que ninguna presentó un nivel de significancia 
mayor al establecido (p≤0.05). 
 
Para estimar la prevalencia del virus del papiloma humano en relación a 
las características clínicas se tomó en cuenta la prueba de Papanicolaou 
la cual es un procedimiento que se usa para la obtención de células del 
cuello uterino con el fin de observarlas con un microscopio y así detectar 
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si hay cáncer o precáncer y al cual el virus del papiloma humano está 
altamente relacionado, debido a la falta de concientización en el Perú la 
mayoría de las mujeres no se hacen un chequeo preventivo de cáncer eso 
se demuestra en el presente estudio donde el mayor porcentaje de 
pacientes pertenecían al grupo que nunca se había realizado un examen 
de papanicolau a lo largo de su vida y donde muchas presentaban poca 
información con respecto al virus del papiloma humano, caso similar 
presenta Mendoza Solis et al 2007 (81) donde las pacientes peruanas 
presentaban un conocimiento de prevención medio y bajo y muchas 
desconocían al virus del papiloma humano, demostrando que la falta de 
información de cuidado de la salud y la descentralización aún tienen una 
fuerte presencia en el Perú. 
 
Se sabe que el cáncer puede desencadenar o aparecer cuando el paciente 
sufre de algún problema patológico como es el presentar diabetes o 
tuberculosis sin embargo no se encontró significancia junto a la prevalencia 
del VPH y se obtuvo como resultado que la mayoría de pacientes con VPH 
positivo no padeciera de ningún antecedente patológico. No se encontró 
algún estudio que busque este tipo de relación, probablemente debido a 
que el cáncer casi siempre está acompañado de diferentes tipos de 
enfermedades patológicas anteriores o posteriores al cáncer y encontrar 
una en específica que pudiera tener relación incluiría muchas variables. 
 
Los antecedentes familiares juegan un rol importante como factor 
preventivo para diagnosticar posibles canceres futuros o actuales, el 
presente estudio identificó que la mayoría de pacientes no presentaba 
antecedentes familiares con cáncer de mama al igual que el mayor 
porcentaje de pacientes con VPH positivo, el mismo resultado se obtuvo 
con Khan et al. 2008 (2)en mujeres japonesas y al igual que el presente 
estudio tampoco relacionó los antecedentes familiares con cáncer de 
mama y la prevalencia del virus de papiloma tuvo significancia. Esto se 
podría deber a que existen varios tipos de VPH con la finalidad de vencer 
las barreras genéticas por lo que no presentaría una afinidad especial. 
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El alcohol o el consumo de tabaco es un factor de riesgo para varios tipos 
de cáncer, en el presente estudio ninguna paciente declaró consumir 
tabaco habitualmente más en el estudio realizado en España por Delgado-
García et al 2017 (76)si hubieron pacientes españolas que fumaban 
regularmente más el grupo que mayor porcentaje presentaba era el de las 
que no fumaban al igual que el estudio en Tailandia por Ngamkham et al. 
2017 (5)aunque en ambos casos ninguno presentó significancia; el estudio 
de Tailandia también presentó al igual que el presente estudio que la 
mayoría de pacientes no consumía alcohol frecuentemente aunque a 
diferencia del estudio de Tailandia el presente estudio si incluía en este 
grupo todas las pacientes con VPH positivo posiblemente por las pocas 
pacientes que participaron o los pocos casos con VPH positivo 
encontrados, ambos casos no presentaron significancia en relación a la 
prevalencia con el virus del papiloma humano. En el Perú el consumo de 
tabaco y/o sustancias alcohólicas cada vez es menor en mujeres sin 
embargo en Europa o Asia se observa que las mujeres aún consumen 
tabaco y/o es podría deberse al contexto social, religioso y diferente 
pensamiento que desarrollan las mujeres en los diferentes países.  
 
Debido a que los valores de p no presentaron significancia en relación a 
las variables dependientes clínicas y la prevalencia del Virus del Papiloma 
Humano en pacientes con Cáncer de Mama se acepta la hipótesis nula 
debido a que ninguna presentó un nivel de significancia mayor al 
establecido (p≤0.05). 
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X. CONCLUSIONES 
 
 
 Se demostró la presencia del virus de papiloma humano en pacientes 
femeninas con cáncer de mama encontrándose una prevalencia del 9%.  
Se encontró la presencia de los tipos 16 y 18 de virus del papiloma humano, 
siendo el VPH16 el que presenta mayor número de casos positivos.  
 
 Se observó que el factor del estado civil es el factor sociodemográfico 
(p=0.073) que presentó mayor cercanía al nivel de significación establecido 
(p≤0.05) y los que presentaron mayor lejanía fueron el factor de ocupación 
de la paciente (p=1) y la paridad (p=1). Sin embargo, se observó que los 
factores sociodemográficos no demostraron ser un factor estadísticamente 
significativo de la presencia del virus del papiloma humano en tejidos 
tumorales de pacientes peruanas del INEN.  
 
 Se observó que los antecedentes familiares (p=0.408) son un factor clínico 
que presentó mayor cercanía al nivel de significación establecido (p≤0.05) 
y el que presentó mayor lejanía fue el factor de consumo de alcohol y 
tabaco (p=1). Sin embargo, se observó que los factores clínicos no 
demostraron ser un factor estadísticamente significativo de la presencia del 
virus del papiloma humano en tejidos tumorales de pacientes peruanas del 
INEN. 
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XI. RECOMENDACIONES 
 
Se recomiendan más estudios con un mayor número de muestras y la 
evaluación de otras características o parámetros cono lo son la carga viral, 
los oncogenes virales y sus variaciones genéticas, características 
patológicas del tumor entre otros y ampliar el rango de estudio a otras 
Instituciones que permitan la obtención de datos de otras Regiones del 
Perú. 
 
 
XII. EXPRESIONES DE GRATITUD 
 
Este estudio fue apoyado y financiado por CIENCIACTIVA-CONCYTEC, 
bajo el contrato FONDECYT 204-2015 bajo el proyecto titulado 
“CIRCULO PARA LA INVESTIGACIÓN DE AGENTES ENDÉMICOS 
CAUSANTES DE CÁNCER EN PERÚ” 
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